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Kurzfassung  
Hintergrund: Der plötzliche Herztod infolge ventrikulärer Herzrhythmusstörun-
gen ist eine der häufigsten Todesursachen bei Patienten mit schwerer 
linksventrikulärer systolischer Dysfunktion. Implantierbare Kardioverter-
Defibrillatoren sind bei diesen Patienten eine effektive primärprophylaktische Maß-
nahme. Unklar ist bisher, ob ventrikuläre Herzrhythmusstörungen bei einer Verbesse-
rung der linksventrikulären systolischen Funktion seltener auftreten. 
Methoden und Ergebnisse: Im Rahmen einer retrospektiven Observationsstudie wurde 
das Auftreten ventrikulärer Herzrhythmusstörungen und klinischer Ereignisse in Ab-
hängigkeit von der Änderung der Ejektionsfraktion untersucht. In die Studie wurden 
104 Patienten mit ausschließlich primärprophylaktischer ICD-Implantation eingeschlos-
sen, bei denen die Ejektionsfraktion zum Zeitpunkt der ICD-Implantation und im Ver-
lauf bestimmt worden war. Als Endpunkte wurden die folgenden Ereignisse bzw. deren 
Kombinationen definiert: Antitachykardes Pacing bzw. Schock durch den ICD bei ven-
trikulären Tachykardien/Kammerflimmern, Hospitalisierung aus kardiovaskulärer Ursa-
che und Tod. 
Wir konnten zeigen, dass eine im Verlauf verschlechterte oder gleichbleibende Ejekti-
onsfraktion einen unabhängigen Risikofaktor für die Mortalität (p=0,029) und einen 
kombinierten Endpunkt aus allen Ereignissen (p=0,032) darstellt. Eine Verbesserung 
der Ejektionsfraktion im Verlauf hatte keinen Einfluss auf das Auftreten ventrikulärer 
Herzrhythmusstörungen bzw. Hospitalisierungen aus kardiovaskulärer Ursache. 
Schlussfolgerung: Nach primärprophylaktischer ICD-Implantation treten 
therapiebedürftige ventrikuläre Tachyarrhythmien unabhängig von einer 
Verschlechterung bzw. Verbesserung der linkventrikulären systolischen Funktion auf. 
Daher kann bei diesen Patienten auf einen ICD trotz einer deutlichen Verbesserung 
bzw. Normalisierung der systolischen Funktion im Verlauf aufgrund der persistierenden 
Gefahr maligner Herzrhythmusstörungen nicht verzichtet werden. 
Schlagwörter: Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator, systolische linksventrikuläre 
Dysfunktion, Herzrhythmusstörung, plötzlicher Herztod, Ejektionsfraktion. 
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Abstract  
Background: Sudden cardiac death due to ventricular tachyarrhythmia is one of the 
leading causes of death in patients with severe left ventricular systolic dysfunction. Im-
plantable cardioverter-defibrillators are effective in  preventing sudden cardiac death in 
these patients. It is unknown, if an improvement of left ventricular function is associated 
with a lower incidence of malignant ventricular tachyarrhythmias.  
Methods and results: In a retrospective observational study we analysed the influence 
of changes of the ejection fraction on the incidence of ventricular tachyarrhythmia and 
clinical events. We included 104 patients with ICD-implantation for primary preven-
tion, in whom the ejection fraction had been determined at the time of ICD-implantation 
and during follow-up. Anti-tachycardia pacing or ICD shocks for ventricular tachycar-
dia/ventricular fibrillation, hospitalization due to cardiovascular causes and death and 
combinations thereof were defined as endpoints. 
We  could show that a decreased or unchanged ejection fraction during follow-up is an 
independent risk factor for all-cause-mortality (p=0,029) and a combined endpoint of all 
events (p=0,032). In contrast, an increase of the ejection fraction did not influence the 
incidence of ventricular tachyarrhythmias or hospitalizations due to cardiovascular cau-
ses.  
Conclusion: After ICD-implantation for primary prevention, ventricular tachyarrhyth-
mias requiring appropriate ICD-therapy occur independently of changes of left ventricu-
lar systolic function. Consequently, in view of the persisting risk of  malignant cardiac 
arrhythmias, notwithstanding the improved or normalised left ventricular function dur-
ing follow-up, the ICD remains mandatory in these patients.  
Keywords: Implantable cardioverter-defibrillator, systolic left ventricular dysfunction, 
tachyarrhythmia, sudden cardiac death, ejection fraction.  
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1 Einleitung 
Implantierbare Kardioverter Defibrillatoren (ICD) stellen heutzutage eine effektive The-
rapieoption in der Behandlung und Vorbeugung tachykarder Herzrhythmusstörungen 
dar [30] [37] [67]. Wesentlich ist hierbei die Verhinderung des plötzlichen Herztodes 
(Sudden Cardiac Death, SCD) mittels der automatischen Detektion und Terminierung 
hämodynamisch relevanter Tachyarrhythmien [7] [78] [118] [18]. 
In zahlreichen ICD-Studien wurden bereits die präventive Potenz hinsichtlich des plötz-
lichen Herztodes und Überlebensvorteile für ICD-Träger mit ventrikulären Tachy-
arrhythmien nachgewiesen. Darüber hinaus konnten wichtige Faktoren, die bei ICD-
Patienten Mortalität und Auftreten maligner Herzrhythmusstörungen beeinflussen, iden-
tifiziert werden [1] [77]. So wirkt sich bspw. eine medikamentöse Therapie mit ACE-
Hemmern oder Beta-Blockern protektiv aus und ist mit einer verminderten Sterberate 
assoziiert [83] [91]. Der aussagekräftigste Prädiktor, der mit einem erhöhten Risiko für 
die Mortalität einhergeht, ist eine reduzierte linksventrikuläre Ejektionsfraktion. Diese 
ist  nicht nur mit einer erhöhten Todesrate verbunden, sondern auch mit dem frühzeiti-
gen Auftreten adäquater und inadäquater Schockabgaben durch den Defibrillator verge-
sellschaftet [44] [68]. 
Was passiert aber, wenn sich die Ejektionsfraktion (EF) nach der ICD-Implantation 
verbessert? Sinkt konsekutiv die Mortalitätsrate? Treten ventrikuläre Tachyarrhythmien 
seltener auf als in der Vergleichsgruppe? Wird folglich der ICD überflüssig und verur-
sacht unnötige Kosten oder Einschränkungen der Lebensqualität?  
Um diese Fragen beantworten und die Auswirkungen einer EF-Veränderung nach der 
Implantation eines Defibrillators besser beurteilen zu können, wurde in dieser Arbeit der 
Einfluss einer EF-Verbesserung auf die Mortalität, auf das Auftreten therapiebedürfti-
ger, ventrikulärer Tachyarrhythmien und auf das ereignisfreie Überleben bei Patienten 
mit primärprophylaktischer Indikationsstellung untersucht. Die Ergebnisse wurden mit 
Daten von Patienten verglichen, bei denen post implantationem keine Veränderung oder 
sogar eine Verschlechterung der Auswurffraktion gemessen wurde. Neben der Bedeu-
tung der LVEF wurden i.R. dieser multivariaten, retrospektiven Studie weitere Parame-
ter untersucht und auf ihre prognostische Relevanz im Hinblick auf die definitierten 
Endpunkte geprüft. 
1 Einleitung  
 2 
1.1 Ventrikuläre Tachyarrhythmien 
Ventrikuläre Tachykardie 
Ventrikuläre Tachykardien sind Herzrhythmusstörungen mit Ursprung im Bereich des 
Kammermyokards und werden durch kreisförmige Erregungen, sog. „Reentry“, oder 
durch abnorme Automatie verursacht. Sie sind gekennzeichnet durch: 
-  Regelmäßige Tachykardie 
- Frequenzen >100/min  
- Schenkelblockartig deformierte QRS-Komplexe 
- Zeichen einer AV-Dissoziation. 
Morphologisch werden mono- von polymorphen VTs differenziert, die im EKG jeweils 
an einheitlich bzw. variabel konfigurierten Kammerkomplexen zu erkennen sind. Eine 
anhaltende Kammertachykardie liegt bei einer Dauer ≥30 Sekunden vor, nichtanhalten-
de VTs entsprechen mehr als 5 hintereinander folgenden Kammerkomplexen mit einer 
Dauer von bis zu 29 Sekunden. Von einer Salve spricht man bei drei bis fünf aufeinan-
der folgenden Kammerkomplexen. 
Ventrikuläre Tachykardien stellen eine lebensbedrohliche Herzrhythmusstörung dar, da 
sie fließend in ein Kammerflattern bzw. -flimmern. übergehen können. Auf Grund des 
konsekutiv erhöhten Risikos für einen kardiogenen Schock oder einen plötzlichen Herz-
tod sollten VTs unverzüglich behandelt werden.  
Kammerflattern und Kammerflimmern  
Kammerflattern entspricht definitionsgemäß einer hoch frequenten Kammertachykardie 
mit regelmäßigen, verbreiterten „Haarnadel“-förmigen Kammerkomplexen und Fre-
quenzen zwischen 250-320/min. Kammerflimmern ist charakterisiert durch arrhythmi-
sche Flimmerwellen mit variierender Form, Amplitude und Frequenzen über 320/min. 
Es stellt eine hyperdyname Form des Herzstillstandes mit unkoordiniertem, ineffekti-
vem Kontraktionsverhalten des Kammermyokards dar, das mit fehlendem Herzzeitvo-
lumen einhergeht. Ursächlich für das Entstehen von Kammerflattern/ -flimmern sind 
Mikroreentry-Mechanismen.  
1 Einleitung  
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1.2 Plötzlicher Herztod 
Der plötzliche Herztod (SCD) wird definiert als natürlicher, unerwarteter Tod kardialer 
Genese einhergehend mit plötzlichem Bewusstseinverlust in einem Zeitintervall von 
einer Stunde zwischen akutem Symptombeginn und Eintritt des Todes [95]. 
In den Industrienationen gehört er zu den häufigsten Todesursachen. Jährlich sterben in 
der BRD mehr als 350 000 Menschen an kardiovaskulären Erkrankungen, ca. 40% da-
von infolge eines plötzlichen Herztodes [16] [80]. In den USA beträgt die Inzidenz des 
SCD in der Bevölkerungsgruppe > 35 Jahren 0,1-0,2% pro Jahr, wobei dies primär auf 
die Koronare Herzkrankheit (ca. 80%) und zu ca. 10-15% auf nicht ischämische Kar-
diomyopathie, v.a. die dilatative Kardiomyopathie (DCM), zurückzuführen ist [124] 
[81] [17] [53] [82].  
Die Hauptursachen des plötzliches Herztodes stellen zu ca. 2/3 Kammerflattern oder -
flimmern mit oder ohne Myokardinfarkt dar. 1/3 der Fälle des SCD sind Folge eines 
Herzstillstandes bei Bradyarrhythmien (insgesamt ca. 15% aller SCD-Fälle) oder ande-
rer Genese wie z.B. bei Aortenruptur oder Perikardtamponade [122] [95]. In ca. 20% 
der Fälle äußert sich der plötzliche Herztod als Erstsymptom einer KHK [49], in weite-
ren 30% liegt zwar eine KHK vor, aber es gibt keinen Anhalt für ein erhöhtes Risiko 
eines arrhythmogenen Ereignisses [24] [82]. Diese Tatsache verdeutlich, dass eine ICD-
Therapie die Problematik des SCD nicht flächendeckend lösen kann, sondern es viel 
mehr einer frühzeitigen Erkennung und Risikoabschätzung potentiell betroffener Popu-
lationen bedarf [80].  
1.3 Therapie ventrikulärer Tachyarrhythmien 
Einen Überblick über die Akut- und Dauertherapie ventrikulärer Arrhythmien liefert 
Abbildung 1. Hinsichtlich der Rezidivprophylaxe profitieren Patienten mit Z.n. Myo-
kardinfarkt und eingeschränkter Herzfunktion von einer Behandlung mit β-Blockern 
ohne intrinsische Aktivität. Darüber hinaus bietet die Katheterablation bei Herzgesun-
den mit idiopathischer VT eine prognostisch günstige Option zur Vorbeugung ventriku-
lärer Tachyarrhythmien. Die wirksamste Maßnahme zur Prophylaxe von Kammerflim-
mern und zur Prävention des plötzlichen Herztodes stellt der implantierbare Kardiover-
ter-Defibrillator dar. 
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Abbildung 1: Akut- und Dauertherapie sowie Rezidivprophylaxe ventrikulärer Tachyarrhythmien modi-
fiziert nach Madler et al[70]. 
1.4 Implantierbare Kardioverter Defibrillatoren 
Implantierbare Kardioverter Defibrillatoren dienen der Diagnostik und Therapie tachy-
karder Herzrhythmusstörungen sowie zur Prävention des plötzlichen Herztodes. Das 
erste Aggregat wurde in den 70er von Dr. Michel Mirowski in Zusammenarbeit mit Dr. 
Morton Mower konzipiert und entwickelt. Die Erstimplantation eines ICDs bei einem 
Menschen führten Levi Watkins und Michel Mirowski 1980 im John-Hopkins-Hospital 
in Baltimore durch [74] [12]. Die Entwicklung dieses Gerätes hat sich im Laufe der Zeit 
als einer der wichtigsten Fortschritte in der Behandlung von Herzerkrankungen erwie-
sen [73] [74]. 
Der Aufbau eines ICDs hat in den vergangenen 20 Jahren einen deutlichen Wandel 
durchgemacht, die Grundbausteine sind aber nahezu unverändert geblieben [25] [33]. 
Das Gerät setzt sich aus einem (Titan-)Gehäuse mit einer Batterie, einem Kondensator, 
einem Mikroprozessor und einem Konnektorblock zum Anschluss der Elektroden zu-
sammen (siehe Abb. 2) [59]. Die erste Generation der ICD-Aggregate wurde aufgrund 
ihrer Größe abdominell platziert. Patch-Elektroden konnten zunächst nur epikardial an-
gelegt werden, was einen subxiphoidalen Eingriff oder gar eine Thorakotomie erforder-
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te [59]. Die ersten Defibrillatoren waren reine Schockaggregate, d.h. ohne der Möglich-
keit zur antitachykarden Stimulation und Programmierbarkeit, lediglich die Anzahl der 
Episoden konnte registriert und abgefragt werden [3]. 
 
Abbildung 2: Einkammer-ICD[23] 
Moderne ICD-Geräte haben im Vergleich zu ihren Vorläufermodellen deutlich an Grö-
ße und Gewicht abgenommen. Sie wiegen oft weniger als 75g bei einem Volumen ≤ 
30cm3. Die Entwicklung des sogenannten „Active Can bzw. Hot Can“- Systems, bei 
dem das ICD-Gehäuse (Can) selbst eine Defibrillationselektrode bildet, hat die subpek-
torale Implantation des Aggregats ermöglicht. Eine vom Gehäuse abgehende, transve-
nös platzierte Elektrode – Zugang primär über die linke Vena subclavia - dient der De-
tektion, Stimulation und Schockabgabe, wobei die distale Elektrodenspule im Apex des 
rechten Ventrikels und die proximale am Übergang Vena cava superior/rechtes Atrium 
lokalisiert ist (siehe Abb.3) [6] [14] [59]. 
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Abbildung 3: Implantiertes ICD-Einkammersystem[113] 
Die Optionen eines ICDs wurden mit der Weiterentwicklung des Aggregats um wichti-
ge Detektions-, Klassifikations- und Therapiealgorithmen sowie um essentielle Diagno-
stikfunktionalitäten erweitert. Diese ermöglichen eine genaue Analyse der ursächlichen 
Tachyarrhythmien, eine differenzierte Therapieabgabe und retrospektiv eine Beurtei-
lung und Rekonstruktion der Episoden mit entsprechender Intervention. 
1.5 Primärprävention des plötzlichen Herztodes 
Implantierbare Cardioverter Defibrillatoren werden nach den „Leitlinien zur Implanta-
tion von Defibrillatoren“ (Deutsche Gesellschaft für Kardiologie) primärprophylaktisch 
bei Patienten mit Koronarer Herzkrankheit (KHK/Zustand nach Myokardinfarkt), bei 
Vorliegen einer nicht ischämischen dilatativen Kardiomyopathie sowie bei Patienten 
mit Herzinsuffizienz und eingeschränkter linksventrikulärer Auswurffraktion (≤ 35%) 
unabhängig von der zugrunde liegenden Herzerkrankung eingesetzt [117]. 
In mehreren Studien, die nachfolgend erläutert werden, wurde die ICD-Therapie der 
konventionellen Behandlung gegenübergestellt und der primärprophylaktische Nutzen 
bei Hochrisikopatienten mit eingeschränkter LVEF, ICM (KHK/Herzinsuffizienz) und 
DCM untersucht. Resultat dieser Studien war ein Überlebensvorteil bzw. eine Risiko-
minimierung des plötzlichen Herztodes bei frühzeitiger ICD-Implantation im Vergleich 
zu konventionellen Behandlungsmethoden.  
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1.5.1 Primärprävention bei Koronarer Herzkrankheit mit Zustand nach 
Myokardinfarkt 
In diversen Studien zur Primärprophylaxe war die Wirksamkeit der implantierbaren 
Defibrillatoren bei Patienten mit ischämischer Herzkrankheit mit Zustand nach Myo-
kardinfarkt Gegenstand der Arbeit. In diesem Zusammenhang ist es wichtig zwischen 
Studien zu unterscheiden, die ein Patientenkollektiv in der frühen Phase nach akutem 
Herzinfarkt einschließen (DINAMIT) und solchen, die sich mit Patienten befassen, bei 
denen der Zeitraum zwischen akutem Ereignis und Beginn der Studie Monate bis Jahre 
zurückliegt (MADIT,MADIT II, CABG Patch, MUSTT, siehe Tbl. 1). 
Tabelle 1: ICD-Primärpräventionsstudien bei KHK, modifiziert nach Kobza et al. [96] 
Studie n Alter (J.) Einschlusskriterien LVEF 
(%) 
Randomisierung Follow-up (Monaten) Resultate 
MADIT 196 63 
PostMI, 
LVEF ≤35%, 
NSVT 
induzierbar in EPU 
26 ICD vs. konv. Med. Therapie 27 
Reduktion der 
Gesamtmortalität 
um 46% 
MADIT II 1232 64 PostMI, LVEF ≤30% 23 
ICD vs. konv. 
Med. Therapie 20 
Reduktion der 
Gesamtmortalität  
um 31% 
MUSTT 704 65 
KHK, 
LVEF ≤40%, 
NSVT 
Induzierbar in EPU 
30 
ICD vs. EPU-
geführte anti-
arrhythmische 
Therapie vs. 
Keine anti-
arrhythmische 
Therapie 
39 
ICD senkt Mortali-
tät vs. Placebo vs. 
Antiarrhythmika 
CABG-
Patch 900 64,9 
Z.n. elektiver 
CABG-OP, KHK, 
LVEF ≤35%, path. 
SAECG 
27 ICD vs. konv. Med. Therapie 32 
Kein Überlebens-
vorteil in der ICD-
Gruppe 
DINAMIT 674 
nicht 
angege-
ben 
Akuter MI >6-40d, 
LVEF ≤35%, 
path. HRV 
28 ICD vs. konv. Med. Therapie 30 
Keine Reduktion 
der Mortalität in der 
ICD-Gruppe 
Die beiden randomisierten Studien MADIT und MADIT-II hatten als Grundlage zwei 
Vergleichsgruppen: Postinfarktpatienten mit medikamentöser Therapie gegenüber einer 
Gruppe mit ICD-Therapie. Einschlusskriterien in der MADIT-Studie waren Patienten 
mit Z.n. Myokardinfarkt, eingeschränkter LVEF (≤ 35%), spontanen nicht anhaltenden 
Tachykardien sowie mit in der elektrophysiologischen Untersuchung induzierbaren, 
mittels Antiarrhythmika nicht supprimierbaren, ventrikulären Tachyarrhythmien [78]. 
Im Unterschied dazu wurden in der MADIT-II-Studie Postinfarktpatienten mit reduzier-
ter linksventrikulärer Ejektionsfraktion (≤ 30%) - ohne Durchführung einer EPU oder 
NSVTs in der Vorgeschichte als Grundvoraussetzung - untersucht [79]. In beiden Ar-
beiten konnte eine signifikante Gesamtmortalitätsreduktion in dem ICD-Arm im Ver-
gleich zur konventionellen, medikamentösen Therapie nachgewiesen werden. Nach ei-
ner mittleren Beobachtungszeit von 27 Monaten in der MADIT-Studie wurde eine Re-
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duktion  der Gesamtmortalität von 46% (Hazard Ratio: 0,46; P = 0,009) und in der 
MADIT-II-Studie nach 20 Monaten um 31% (Hazard Ratio:0,69; P = 0,016) festge-
stellt.  
Die Primärpräventionsstudien MUSTT und CABG-Patch umfassten jeweils ein Patien-
tenkollektiv mit bekannter KHK. Ein Myokardinfarkt in der Anamnese war keine not-
wendige Bedingung zur Aufnahme der Patienten in die Analyse, dennoch hatten 94% 
der MUSTT-Population und 83% der CABG-Patch-Patienten eine positive Herzinfarkt-
anamnese [19] [9]. Die MUSTT-Studie war keine reine ICD-Studie, aber ein Vergleich 
zwischen einer ICD- und einer EPU-gesteuerten Antiarrhythmika- bzw. Placebotherapie 
konnte dennoch gezogen werden. Einschlusskriterien waren das Vorliegen einer KHK, 
reduzierte LVEF (≤ 40%), nicht anhaltende VTs sowie induzierbare VTs in der elektro-
physiologischen Untersuchung. Ergebnis dieser Analyse war eine relative Gesamtsterb-
lichkeitsreduktion von 27% gegenüber den Vergleichsgruppen [20] [19] [21] [41]. Eine 
Bypass-Operation, eingeschränkte LVEF (≤35%) und ein pathologisches signalgemittel-
tes EKG bildeten die Einschlusskriterien für den CABG-Patch-Trial. Nach einem mitt-
leren Follow-up von 32 Monaten konnte kein Überlebensvorteil einer ICD-Therapie 
gegenüber der reinen Revaskularisationstherapie gefunden werden [9] [10]. 
Der DINAMIT-Trial untersuchte die Effekte einer ICD-Behandlung gegenüber der 
konventionellen medikamentösen Therapie auf die Reduktion der Gesamtmortalität in 
Patienten mit einer KHK nach akutem Myokardinfarkt (6-40 Tage), verminderter links-
ventrikulärer Auswurffraktion (≤ 35%) und pathologischer Herzfrequenzvariabilität. In 
dieser Studie konnte bei Patienten nach akutem Herzinfarkt und reduzierter LVEF mit-
hilfe einer präventiven ICD-Implantation keine Senkung der Gesamtmortalität erzielt 
werden, sodass bei diesem Patientenkollektiv keine prophylaktische ICD-Implantation 
empfohlen wird [52]. 
1.5.2 Primärprävention bei Herzinsuffizienz 
Ein besonderes Risiko für den plötzlichen Herztod liegt in der Gruppe der Patienten mit 
schwerer Herzinsuffizienz infolge eingeschränkter LVEF und dilatiertem linken Ventri-
kel vor, bei denen häufig auch eine Asynchronie der LV-Kontraktion beobachtet wird 
[98] [4]. 
In nahezu allen Primärpräventionsstudien waren Patienten mit Herzinsuffizienz reprä-
sentiert, allerdings stellte einzig im SCD-HeFT eine symptomatische Herzinsuffizienz 
(NYHA-Stadium II/III) mit einer LVEF≤35% ein essentielles Einschlusskriterium dar. 
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Es erfolgte eine Randomisierung von 2521 Patienten in 3 Arme: ICD vs. Amiodaron vs. 
Placebo (siehe Tbl. 2).  
Tabelle 2: ICD-Primärpräventionsstudien bei Herzinsuffizienz, modifiziert nach Kobza et al. [96] 
Studie n Alter (J.) 
Einschluss-
kriterien 
LVEF 
(%) Randomisierung 
Follow-up 
(Monaten) Resultate 
COMPANION 1520 66 
LVEF ≤35%, 
NYHA III (IV), 
QRS >120ms 
PQ > 150ms 
22 
CRT vs. CRT-
ICD vs. konv. 
Med. Therapie 
14,8-16,5 
(Range) 
Reduktion der 
Gesamtmortalität in 
der ICD-Gruppe 
SCD-HeFT 2521 60 
LVEF ≤ 35%, 
NYHA II-III, 
Keine VT/VF, 
ICM und NICM 
25 
Konv. Thera-
pie+ICD vs. konv. 
Med. Therapie vs. 
Amiodaron 
45,5 
Reduktion der 
Gesamtmortalität in 
der ICD-Gruppe um 
23% 
Nach einem mittleren Follow-up von 45,5 Monaten konnte eine signifikante relative 
Gesamtmortalitätsreduktion von 23% durch die ICD-Behandlung erreicht werden, wäh-
rend die Amiodaron-Therapie keine Abnahme der Mortalität im Vergleich zur Placebo-
Gruppe zeigte. Laut Subgruppenanalysen wurde zwar kein Überlebensvorteil zwischen 
ischämischer und nicht ischämischer Kardiomyopathie erzielt, dennoch konnte ein Be-
nefit für die Patientenpopulationen mit NYHA II, einer EF≤30%, QRS>120ms und für 
Patienten unter β-Blocker-Therapie bewiesen werden [7]. 
Der COMPANION-Trial untersuchte Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz 
(NYHA III-IV) – ischämischer oder nicht ischämischer Genese – bei einer LVEF≤35%, 
verlängertem QRS-Intervall (>120 ms) und Sinusrhythmus. Das Patientenkollektiv 
wurde in 3 Gruppen randomisiert und im Hinblick auf 3 Therapieverfahren geprüft: 
optimierte medikamentöse Therapie sowie schrittmachergestützte Resynchronisati-
onstherapie (CRT) mit und ohne ICD-Funktion. Nach einer mittleren Observationszeit 
von 12 Monaten konnte das Risiko für den primären Endpunkt (Tod oder Hospitalisie-
rung) signifikant von 19,0% auf 12,1% zugunsten der Kombination CRT+ICD mini-
miert werden. Weiterhin wurde in dieser Gruppe die Gesamtmortalität signifikant um 
36% im Vergleich zur alleinigen CRT-Therapie (24%) gesenkt [13]. Anhand der Resul-
tate der COMPANION-Studie kann man dennoch keine Rückschlüsse hinsichtlich der 
alleinigen ICD-Therapie zur Reduktion der Mortalität ziehen. Vielmehr bedarf es bei 
dieser Patientengruppe einer kombinierten CRT-ICD-Therapie [100].  
Folglich lässt sich die Indikation zur ICD-Therapie bei Patienten mit chronischer Herz-
insuffizienz zur Reduktion der Mortalität und Primärprävention des plötzlichen Herzto-
des allein durch die SCD-HeFT-Studie begründen [117]. 
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1.5.3 Primärprävention bei nicht ischämischer dilatativer 
Kardiomyopathie 
Zur primärpräventiven ICD-Implantation bei nicht ischämischer dilatativer Kardiomyo-
pathie existieren mehrere Studien (CAT, DEFINITE, AMIOVERT, siehe Tbl. 3), von 
denen zwei bei fehlenden Mortalitätsunterschieden zwischen den Vergleichsgruppen 
vorzeitig beendet werden mussten (CAT und AMIOVERT) und somit nur mit Ein-
schränkung zu evaluieren sind. In dem Cardiomyopathie Arrhythmie Trial (CAT) wur-
den Patienten mit reduzierter LVEF (≤ 30%) und NYHA-Stadien II-III in einen ICD-
Arm und einen Arm mit medikamentöser Therapie randomisiert [5]. Die AMIOVERT-
Studie schloss Patienten mit einer LVEF ≤35%, nicht anhaltenden ventrikulären Tachy-
kardien und NYHA-Stadium I-III ein [108]. Das Patientenkollektiv des DEFINITE-
Trial umfasste Personen mit verminderter linksventrikulärer EF ≤35% sowie asympto-
matischen ventrikulären Extrasystolen oder NSVTs [58]. 
Keine dieser Studien lieferte den Beweis für einen signifikanten Rückgang der Ge-
samtmortalität im ICD-Arm. Dennoch zeigte sich im DEFINITE-Trial bei einem mittle-
ren Follow-up von 26 Monaten eine Reduktion des plötzlichen Herztodes von 6,1% auf 
1,3% sowie eine positive Tendenz zugunsten einer Senkung der Gesamtmortalität in der 
ICD-Gruppe. 
Tabelle 3: ICD-Primärpräventionsstudien bei nicht-ischämischen Kardiomyopathien, modifiziert nach 
Kobza et al. [96] 
Studie n Alter (J.) Einschluss-kriterien 
LVEF 
(%) Randomisierung 
Follow-up 
(Monaten) Resultate 
CAT 104 64,9 
DCM, 
LVEF <30%, 
NYHA II-III 
24 ICD vs. konv. med. Therapie 66 
Kein Überlebens-
vorteil in der ICD-
Gruppe 
AMIOVIRT 103 63 
DCM, 
LVEF ≤35%, 
nsVT 
NYHA I-III 
23 ICD vs. Amioda-ron 24 
Kein Überlebens-
vorteil in der ICD-
Gruppe 
DEFINITE 458 64 
DCM, 
LVEF ≤35%, 
nsVT/VES 
21 ICD vs. konv. med. Therapie 26 
Reduktion des 
SCD, keine signifi-
kante Reduktion der 
Gesamtmortalität in 
der ICD-Gruppe 
Auch im SCD-HeFT wurde eine Subpopulation mit dilatativer Kardiomyopathie unter-
sucht. In dieser Gruppe resultierte eine relative Sterblichkeitsreduktion von 27% (abso-
lute Risikoreduktion 6,5%) [7] [57]. SCD-HeFT und DEFINITE weisen weitestgehend 
homogene Ergebnisse auf und liefern Hinweise auf eine Verbesserung der Überlebens-
rate in ICD-implantierten Patienten mit DCM und schwerer Herzinsuffizienz. 
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Eine Metaanalyse von Desai et al. mit über 1854 Untersuchten, in der die o.g. Primär-
präventionsstudien bei NIDCM eruiert wurden, ergab eine signifikante Gesamtmorta-
litätssenkung von 31% in der ICD-Gruppe im Vergleich zur konventionellen Behand-
lung und zeigte damit, dass diese Patienten von einer ICD-Therapie profitieren, es aber 
dennoch einer individuellen Therapieentscheidung bedarf [32]. 
1.6 Sekundärprävention des plötzlichen Herztodes 
Die ICD-Implantation zur Sekundärprophylaxe ist indiziert bei hämodynamisch rele-
vanten, anhaltenden ventrikulären Tachyarrhythmien, die einen Herz-Kreislauf-
Stillstand, eine (Prä-)Synkope, einen kardiogenen Schock, einen sehr niedrigen Blut-
druck, ein Lungenödem oder eine Angina pectoris bedingen. Eine Indikationsstellung 
ist ebenfalls bei Herz-Kreislauf-Stillständen ohne Nachweis einer ventrikulären Tachy-
arrhythmie, die mittels Defibrillation limitiert wurden sowie bei Synkopen, die mit gro-
ßer Wahrscheinlichkeit auf eine ventrikuläre Tachyarrhythmie zurückzuführen sind, 
gegeben. Die Indikation steht unter der Prämisse, dass das auslösende Ereignis nicht 
Folge einer sicher vermeidbaren oder einmaligen Ursache, wie beispielsweise Tachy-
arrhythmien innerhalb von 48 Stunden nach einem Myokardinfarkt oder eine Torsade-
de-pointes-Tachykardie durch Antiarrhythmika, ist [117] [72] [121]. 
Die drei randomisierten, kontrollierten Studien AVID, CIDS und CASH waren Grund-
lage für die Evidenz der ICD-Implantation zur Sekundärprophylaxe, primär basierend 
auf einem Patientenkollektiv mit koronarer Herzerkrankung (73-85%) gefolgt von Pati-
enten mit dilatativer Kardiomyopathie (10-15%) [29] [30] [66] [1] [104]. 
Tabelle 4: ICD-Sekundärpräventionsstudien, modifiziert nach Lee et al.[67] und Kobza et al. [96] 
Studie n Einschluss-kriterien 
LVEF 
(%) 
Randomisie-
rung 
Follow-
up (Mo-
naten) 
 
Kontrolle 
Tod/Gesamt 
 
ICD 
Tod/Gesamt 
ICD:Relative 
Mortalitäts-
reduktion 
(%) 
AVID 1016 
Bei VF jede 
LVEF, bei VT 
LVEF <40%, 
VF,  sympto-
ma-tische VT 
32 ICD vs. Amiodaron 18 122/509 80/507 31 
CASH 288 
Jede LVEF, 
überlebter 
SCD 
45 
ICD vs. 
Amiodaron/ 
Propafenon/ 
Metoprolol 
57 84/189 36/99 28 
CIDS 659 
LVEF <36%, 
VF, sympto-
ma-tische VT, 
Synkope+ VT 
34 ICD vs. Amiodaron 35 98/331 83/328 20 
In der „Antiarrhythmic versus Implantable Defibrillator“ – Studie (AVID) wurden ins-
gesamt 1016 Patienten mit lebensbedrohlichen, hämodynamisch relevanten Tachy-
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arrhythmien bzw. Zustand nach Herz-Kreislauf-Stillstand (45%) in einen ICD- und ei-
nen Antiarrhythmika-Arm randomisiert, wobei hier die Mehrzahl der Patienten mit A-
miodaron (75%) therapiert wurden. Es resultierte eine statistisch signifikante, relative 
Mortalitätsreduktion von 31% in der ICD-Gruppe im Vergleich zur medikamentösen, 
antiarrhythmischen Therapie [1] [29]. Die Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) um-
fasste ausschließlich Patienten mit überlebtem SCD. Es erfolgte eine Randomisierung in 
eine ICD-Gruppe sowie drei Medikamentengruppen: Amiodaron, Metoprolol und Pro-
pafenon, wobei die zuletzt genannte Therapie bei erhöhter Mortalität vorzeitig beendet 
wurde [105]. Es ergab sich eine relative Mortalitätsreduktion von ca. 28% in der ICD-
Gruppe gegenüber den beiden Medikamenten Amiodaron und Metoprolol, jedoch ohne 
dass eine statistische Signifikanz vorlag [66]. In der CIDS-Studie (Canadian Implanta-
ble Defibrillator Study) wurden 328 Patienten einem ICD- und 331 einem Amiodaron-
Arm zugeteilt. Einschlusskriterien waren überlebter plötzlicher Herztod, anhaltende 
ventrikuläre Tachykardien, Synkope mit eingeschränkter Ejektionsfraktion (EF) sowie 
induzierbare ventrikuläre Arrhythmien. Das Ergebnis der Studie war ein statistisch nicht 
signifikanter Überlebensvorteil gegenüber den mit Amiodaron behandelten Patienten 
und ergab eine relative Reduktion der Mortalität um ca. 20% in der ICD-Gruppe [29] 
[28]. 
Meta-Analysen der drei Sekundärpräventionsstudien AVID, CASH und CIDS konnten 
bei Patienten mit Z.n. SCD einen Überlebensvorteil durch den ICD mit einer gesamten 
Mortalitätsreduktion von ca. 27% gegenüber Amiodaron zeigen; unabhängig von der 
Indexarrhythmie sowie der zugrunde liegenden kardialen Erkrankung [30] [37] [67]. 
Laut Subgruppenanalysen ist weiterhin erwiesen, dass Patienten mit einer eingeschränk-
ten LVEF (<35%) vom ICD profitieren, dagegen Patienten mit einer Ejektionsfraktion 
>35% keinen zusätzlichen Nutzen durch eine ICD-Therapie haben [97] [89] [48] [34]. 
1.7 Ejektionsfraktion 
Die Ejektionsfraktion (EF), auch als Auswurffraktion bezeichnet, ist definiert als der 
Anteil des Blutvolumens, der innerhalb einer Herzaktion von einer Herzkammer ausge-
worfen wird. Es wird zwischen der links- und der rechtsventrikulären Ejektionsfraktion 
differenziert. Zur Berechnung der EF benötigt man das enddiastolische Volumen (EDV) 
und das Schlagvolumen (SV), das die Differenz zwischen dem enddiastolischen- (EDV) 
und endsystolischen (ESV) Volumen bildet. Daraus resultiert die folgende Gleichung: 
EF =  SV : EDV =  (EDV- ESV) : EDV 
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Normwerte der Ejektionsfraktion liegen beim Herzgesunden bei 60-70%. Im Rahmen 
akuter oder chronischer Herzerkrankungen wie bspw. Myokardinfarkt oder Kardiomyo-
pathien kann die Auswurffraktion auf pathologische Werte abfallen und mit einer er-
höhten Letalität betroffener Personengruppen einhergehen. Die Ejektionsfraktion kann 
invasiv und mit unterschiedlichen nicht-invasiven Verfahren bestimmt werden, wobei 
die Messgenauigkeiten der einzelnen Methoden variiert [86] [55] [71] [84]. Zu den 
nicht-invasiven Verfahren gehören die transthorakale Echokardiographie und das Kar-
dio-MRT, die Myokardszintigrafie und die Radionuklid-Ventrikulographie. Invasiv 
wird die Ejektionsfraktion mit der  Herzkatheteruntersuchung bestimmt. Das diagnosti-
sche Verfahren der Wahl zur Bestimmung der Auswurffraktion ist in den meisten Kli-
niken die transthorakale Echokardiographie. 
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2 Zielsetzung 
Der Nutzen einer ICD-Therapie für Hochrisiko-Patienten zur Primär- und Sekundärpro-
phylaxe eines SCD wurde, wie oben erläutert, bereits in zahlreichen Studien bestätigt 
und die Vorteile gegenüber einer konservativen, medikamentösen Therapie nachgewie-
sen.  
Ziele dieser Arbeit sind, den Einfluss einer im Verlauf verbesserten linksventrikulären 
Ejektionsfraktion auf das Auftreten von 
- ventrikulären Herzrhythmusstörungen, die mit ATP oder Schock therapiert wer-
den müssen, 
- Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese und 
- Mortalität 
zu untersuchen sowie weitere prognostisch relevante Parameter herauszuarbeiten. Fol-
gende Fragen sollen dabei geklärt und diskutiert werden: 
- Welchen Einfluss hat eine Verbesserung der Auswurfleistung nach der Implan-
tation eines ICDs?  
- Treten bei Patienten mit einer verbesserten LVEF weniger oder gar keine malig-
nen ventrikulären Rhythmusstörungen auf im Vergleich zu Patienten, deren 
Ventrikelfunktion unverändert bleibt oder sich verschlechtert?  
- Welche weiteren Faktoren bzw. Baseline-Parameter haben einen relevanten Ein-
fluss auf das Auftreten ventrikulärer Herzrhythmusstörungen und ihrer Kompli-
kationen? 
- Kann bei verbesserter Ejektionsfraktion auf den ICD ganz verzichtet werden 
oder ist dieser weiterhin unerlässlich? 
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3 Material und Methoden 
3.1 Studiendesign  
Die vorliegende Studie ist eine retrospektiv angelegte, multivariate Analyse, die aus-
schließlich Patienten mit primärprophylaktischer Indikation zur ICD-Implantation in-
kludiert. Untersuchungsgegenstand der Arbeit ist der Einfluss von Änderungen der 
Ejektionsfraktion sowie weiterer klinisch relevanter Parameter auf: 
• das Auftreten ventrikulärer Tachyarrhythmien,  
• die Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese 
• und die Mortalität. 
3.2 Einschlusskriterien und Studiengruppe 
Im Rahmen dieser Untersuchung wurden Patienten erfasst, die folgende Kriterien erfüll-
ten:  
• Primärprophylaktische Indikation eines 1-Kammer-ICD 
• Dilatative oder ischämische Kardiomyopathie 
• Vorliegen eines LVEF-Wertes zum Zeitpunkt der ICD-Implantation (LVEF1) 
• Bestimmung der LVEF in der Nachbeobachtungsperiode (LVEF2). 
Patienten mit ICD-Implantation zur Sekundärprophylaxe eines SCD sowie mit primär-
prophylaktischer Indikationsstellung bei Vorliegen einer hereditären Herzerkrankung 
wie z.B. dem Brugada- oder dem Long-QT-Syndrom wurden ausgeschlossen. Darüber 
hinaus führten die Implantation eines CRT-ICD sowie das Fehlen eines LVEF2 -Wertes 
zum Ausschluss. In 26 Fällen lagen unvollständige Datensätze vor. 
Ausgangspunkt war ein Patientengut von insgesamt 611 konsekutiven Patienten der 
Schrittmacher-Ambulanz der Universitätsklinik Aachen, bei denen im Zeitraum vom 
01.01.2004 bis zum 31.12.2007 ein Kardioverter-Defibrillator implantiert wurde. Unter 
Beachtung der Ein- und Ausschlusskriterien resultierte ein Patientengut von insgesamt 
104 Patienten: unter optimaler medikamentöser Therapie wurde bei 70 Patienten mit 
einer ICM und 34 Patienten mit einer DCM ein 1-Kammer-ICD zur Primärprophylaxe 
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des plötzlichen Herztodes im o.g. Zeitabschnitt implantiert. Bei 44 Patienten konnte im 
Verlauf eine Verbesserung der linksventrikulären Ejektionsfraktion und bei 60 Patienten 
keine Änderung bzw. eine Verschlechterung der EF im Vergleich zum LVEF1 -Wert 
nachgewiesen werden (Abb. 4). 
 
Abbildung 4: Consort-Diagramm  
3.3 Datenerhebung 
Mit Hilfe einer klinikinternen Datenbank sowie archivierter Patientenakten konnten die 
o.g. Patientengruppen selektiert werden.  
Patientendaten und klinische Parameter wurden tabellarisch in einem standardisierten 
Protokoll mit Hilfe des Programms Microsoft Excel festgehalten. Zur Erfassung demo-
graphischer und anthropometrischer Daten, kardiovaskulärer Risikofaktoren, der La-
borwerte und der Medikation wurden primär die zum Zeitpunkt der ICD-Implantation 
erhobenen Anamneseberichte sowie Arztbriefe herangezogen. Dabei wurden u.a. fol-
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gende kardiologisch relevante Parameter und Vorerkrankung in die Datenerhebung mit 
aufgenommen:  
• Form der Kardiomyopathie,  
• NYHA-Stadium,  
• linksventrikuläre Ejektionsfraktion,  
• kardiologische Anamnese inkl. kardiovaskulärer Risikofaktoren. 
Zur Beurteilung der linksventrikulären Auswurffraktion in der Nachbeobachtungs-
periode dienten echokardiographisch ermittelte LVEF–Werte, die nach der ICD-
Implantation erfasst worden waren (LVEF2). Je nach der LVEF2 wurden die Patienten 
zwei Gruppen zugeteilt: Gruppe A mit unveränderter EF oder einer EF-
Verschlechterung (Gruppe EFkonst./) und Gruppe B mit einer EF-Verbesserung (Grup-
pe EF). In Anlehnung an die Studien zur Messgenauigkeit der 2D-Echokardiographie 
von Grothues et al. sowie Jenkins et al. haben wir uns zur Differenzierung der Gruppen 
EFkonst/ und EF für einen Cut-off-Wert der EF-Verbesserung von ≥ 10% entschie-
den [46] [54].  
Unmittelbar nach der Implantation erfolgte bei allen Patienten eine ICD-Testung durch 
Mitarbeiter der Schrittmacher-Ambulanz der Medizinischen Klinik I sowie die Aufklä-
rung über allgemeine Verhaltensmaßnahmen als ICD-Träger einschließlich der Informa-
tionen zum Fahrverbot. Bei Auftreten einer klinischen Symptomatik, mindestens aber 
zweimal jährlich sollten sich die Patienten zur Kontrolle und Auswertung des implan-
tierbaren Defibrillators in der Ambulanz vorstellen.  
3.4 Endpunkt  
Es wurden insgesamt 4 einzelne und 4 kombinierte Endpunkte definiert:  
I VT/VF, die durch antitachykardes Pacing (ATP) limitiert wurden 
(VT/VFATP) 
II VT/VF, die durch Schockabgaben terminiert wurden (VT/VFSchock) 
III Elektrische Ereignisse: VT/VFATP ? VT/VFSchock 
IV Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese, d.h. Hospitalisierungen 
bei kardialer Dekompensation, malignen Herzrhythmusstörungen, 
Angina, Revaskularisierungen oder Insult.   
V Tod , definiert als Tod jeglicher Ursache 
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VI Tödliche Ereignisse: VT/VFATP ? VT/VFSchock ? Tod (Endpunk-
tATP/Schock/Tod) 
VII Kombinierter Endpunkt: Hospitalisierung ? Tod (EndpunktHosp./Tod) 
VIII Kombinierter Endpunkt: VT/VFATP ? VT/VFSchock  ? Hospitali-
sierung ? Tod (EndpunktATP/Schock/Hosp./Tod) 
3.5 Nachbeobachtung  
Das Follow-up begann mit der ICD-Implantation, d.h. alle Implantationen ab dem 
01.01.2004 bis 31.12.2007, und endete im Dezember 2008. Das ereignisfreie Überleben 
(Time-to-event) wurde anhand des Zeitraumes von der ICD-Implantation bis zum Errei-
chen des jeweiligen Endpunktes bestimmt. 
3.6 Statistik  
Die retrospektiv angelegte multivariate Analyse mit deskriptiver Statistik, wurde mit 
Hilfe des Statistik-Programms SPSS in der Version „SPSS-Statistics 17.0 Macintosh“ 
(SPSS, Inc., Chicago, IL) durchgeführt. Zuvor wurden die Daten mit Microsoft-Excel 
erfasst und anschließend in SPSS migriert. 
Die Ergebnisse werden, falls nicht anders angegeben, als Mittelwert ± Standardabwei-
chung aufgeführt. Kategoriale Variablen werden in absoluten Zahlen (n) oder in Prozent 
angegeben. Zur Verifizierung der parametrischen Vorgehensweise erfolgte die Prüfung 
auf die Normalverteilung anhand des Kolmogorov-Smirnov-Tests. Differenzen zwi-
schen kontinuierlichen Variablen  wurden mit dem Student´s-T-Test für unverbundene 
Stichproben ermittelt. Mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests wurden dichotome Variablen 
untersucht. Signifikanzunterschiede nicht parametrischer bzw. quantitativer Daten wur-
den mit dem Mann-Whitney-U-Test analysiert. Bei kontinuierlichen, nicht normalver-
teilten Variablen wird der Median und der Interquartilsabstand (IQR) angegeben. Die 
Überlebenszeit wurde – zensiert – nach Kaplan-Meier geschätzt und Differenzen zwi-
schen den Überlebenskurven mit dem log-Rank-Test ermittelt. Im Hinblick auf die 
Endpunkte: ATP oder Schock therapierte VT/VF, Hospitalisierung, Tod oder kombi-
nierte Endpunkte wurde eine multivariate Cox-Regression mit schrittweiser Rückwärts-
elimination der Variablen durchgeführt (Aufnahme bei p≤0,05; Ausschluss bei p>0,10).  
Das statistische Signifikanzniveau wurde auf 5% festgelegt. P-Werte ≤0,05 wurden als 
statistisch signifikant erachtet. 
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4 Ergebnisse 
Die folgenden Ergebnisse wurden an einem Kollektiv von insgesamt 104 Patienten er-
hoben, die in dem Beobachtungszeitraum vom 01.01.2004 bis zum 31.12.2008 in der 
Medizinischen Klinik I des Universitätsklinikums Aachen bei entsprechender Indikati-
onsstellung mit einem 1-Kammer-ICD versorgt und in der Schrittmacher-Ambulanz der 
Klinik weiter betreut wurden. Die Baseline-Parameter konnten retrospektiv mit Hilfe 
eines hausinternen Datenprogramms und anhand von Patientenakten aus dem Datenar-
chiv der Klinik erhoben werden. 
4.1 Patientenkollektiv und Baseline-Parameter 
Das Gesamtkollektiv von 104 Patienten setzte sich aus 44 Patienten (42%), die der 
Gruppe EF, und 60 Patienten (58%), die der Gruppe EFkonst/ zugeordnet werden 
konnten, zusammen. EF ist definiert, als die Gruppe der Patienten, bei denen sich die 
Ejektionsfraktion in der Nachbeobachtungsperiode um mindestens 10% verbessert hat-
te. Davon abgegrenzt wird EFKonst/, die alle Patienten einschließt, bei denen die Aus-
wurffraktion konstant blieb oder aber sich im Verlauf verschlechtert hatte. 
Eine Übersicht aller erfassten Baseline-Parameter liefert Tabelle 5. Dabei werden die 
o.g. Gruppen: EFkonst/ und EF einander gegenübergestellt. Folgende Parameter wur-
den analysiert:  
• Demographische Daten: Geschlecht, Alter 
• Antropometrische Daten: Größe und Gewicht. (In dieser Arbeit wird auf die 
hieraus errechnete Größe Body Mass Index (BMI) eingegangen)  
• Kardiovaskuläre Risikofaktoren: Raucheranamnese, arterieller Hypertonus, Dia-
betes mellitus, Hypercholesterinämie  
• Parameter der Herzfunktion: Herzfrequenz, systolischer Blutdruck, linksventri-
kuläre Ejektionsfraktion, Länge des QRS-Komplexes im EKG (≥120ms)  
• Kardiale Vor- und Grunderkrankungen: Vorhofflattern oder –flimmern 
(AT/AF), nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien bzw. in der EPU induzier-
te VTs (NSVT), Z.n. aortokoronarer Bypass-OP (CABG), NYHA-Stadium, kar-
diale Dekompensationen in der Anamnese, Art der Kardiomyopathie 
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• Laborwerte: Natrium i.S., Kreatinin i.S., Gesamtcholesterin i.S., sowie der BNP-
Wert  
• Medikamente: Herzglykoside, Furosemid und Äquivalente, HCTZ, Spironolac-
ton, ACE-Hemmer, AT-II-Blocker, Ca-Antagonisten, β-Blocker und Statine. 
Mit dem Student´s-T-Test für unabhängige Stichproben wurden quantitative, normal-
verteilte Merkmale ausgewertet. Diese werden in der nachfolgenden Tabelle als Mittel-
wert ± Standardabweichung angegeben. Parameterfreie Merkmale wurden mit dem 
Mann-Whitney-U-Test untersucht. Die Ergebnisse werden als Median mit entsprechen-
dem Interquartilsabstand (IQR) aufgeführt. Die Analyse kategorialer Variablen erfolgte 
mit dem X2-Test. Bei den Variablen mit dichotomer Merkmalsausprägung sind absolute 
Werte sowie Prozentangaben bezogen auf das jeweilige Gesamtkollektiv zu finden. 
Tabelle 5: Patienten-Merkmale 
 n Gruppe A (EFkonst /) Gruppe B (EF) p 
n 104 60 (58%) 44 (42%)  
Geschlecht     
weiblich 21 14 (23,3%) 7 (15,9%) NS 
männlich 83 46 (76,7%) 37 (84,1%)  
Alter (J.) 104 63 ± 10 56 ±13 <0,05 
CM     
DCM 31 14 (23,3%) 17 (38,6%) NS 
ICM 73 46 (76,7%) 27 (61,4%)  
BMI (kg/m2) 104 28 ± 5 27 ± 3,9 NS 
LVEFBaseline (%) 104 30 ± 7 24 ± 6,1 <0,05 
HF (bpm) 98 77 ± 17 79 ± 17 NS 
Systolischer Druck (mmHg) 66 119 ± 21 123 ± 17 NS 
Vorherige Dekompensationen 24 12 (20%) 12 (27,3%) NS 
NSVT  17 9 (15%) 8 (18,2%) NS 
AT/AF 25 13 (21,7%) 12 (27,3%) NS 
Raucher 62 36 (60%) 26 (59,1%) NS 
Hypertonus 64 40 (66,7%) 24 (54,5%) NS 
Hypercholesterinämie 67 41 (68,3%) 26 (59,1%) NS 
Diabetes Mellitus 39 26 (43,3%) 13 (29,5%) NS 
CABG 27 17 (28,3%) 10 (22,7%) NS 
QRS≥120ms 32 18 (30%) 14 (31,8%) NS 
NYHA     
I-II 53 29 (48,3%) 24 (54,5%) NS 
III-IV 51 31 (51,7%) 20 (45,5%)  
Natrium (mmol/l) 104 137 ± 3 137 ± 3,7 NS 
Kreatinin (mg/dl) 104    
Median  1,1 1,1 NS 
IQR  1-1,4 0,90-1,3  
Cholesterin (mg/dl) 102 186 ± 54 186 ± 59 NS 
BNP (pg/ml) 52    
Median  377,5 600 NS 
IQR  138-1201,5 279-2505,25  
Digitalisglykoside 37 20 (33,3%) 17 (38,6%) NS 
Furosemidäquivalent 61 36 (60%) 25 (56,8%) NS 
HCTZ 39 21 (35%) 18 (40,9%) NS 
Spironolacton 77 42 (70%) 35 (79,5%) NS 
ACE-Hemmer 83 44 (73,3%) 39 (88,6%) NS 
AT-II-Blocker 19 17 (28,3%) 2 (4,5%) <0,05 
Kalziumantagonisten 4 2 (3,3%) 2 (4,5%) NS 
β-Blocker 100 58 (96,7%) 42 (95,5%) NS 
Statine 74 44 (73,3%) 30 (68,2%) NS 
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Im Follow-up konnte im  Mittel eine Verbesserung der LVEF um 17 % nach durch-
schnittlich 584 Tagen beobachtet werden, mit einem Minimum von 10% und einem 
Maximum von 45%. Die beobachtete signifikante EF-Verschlechterung, die bei 7 von 
60 Patienten echokardiographisch erfasst wurde, lag bei einer gemittelten EF-Reduktion 
von 12% nach durchschnittlich 442 Tagen.  In Tabelle 6  sind die Mittelwerte, Minima 
sowie Maxima der Ejektionsfraktion entsprechend den beiden Gruppen EF und EF-
Konst./ aufgeführt. So sieht man beispielsweise, dass die LVEF1 in der Gruppe EF mit 
23% signifikant unter einer mittleren LVEF1 von 31% in der Gruppe EFKonst./ liegt 
(p<0,05), dagegen ist die LVEF2 in dem Patientenkollektiv EF mit 41% im Mittel 
deutlich höher als in der Vergleichsgruppe EFKonst./ (LVEF2=28%, p<0,05). 
Tabelle 6: Vergleich der Gruppen EF und EFKonst./ im Hinblick auf die Mittelwerte, Minima sowie 
Maxima der Ejektionsfraktion 
 EF EFKonst./ 
 Mittelwert Minimum Maximum Mittelwert Minimum Maximum 
LVEF1* (%) 23 10 34 31 15 55 
LVEF2*(%) 41 22 65 28 15 55 
ΔEF (%) Maximale Verbesserung: 45 Maximale Verschlechterung: -19 
 * LVEF1= LVEF vor der ICD-Implantation , LVEF2 = LVEF im Verlauf nach ICD-Implantation 
Das mittlere Zeitintervall zwischen der Bestimmung von LVEF1 vor ICD-Implantation  
bis zur Erfassung von LFEF2 lag bei 469,38 Tagen mit einem Median von 418 Tagen.  
Die früheste Bestimmung der LVEF2  fand bereits nach 50 Tagen statt, dagegen lag das  
größte Zeitintervall zwischen LVEF1 und LVEF2 bei 1571 Tagen (Tbl. 7). 
Tabelle 7: Zeitintervall (d) zwischen Bestimmung von LVEF1 und LVEF2 
 Zeitintervall (d) zwischen Bestimmung von LVEF1 und LVEF2 
 Mittelwert Median Quartil* Minimum Maximum 
Tage (d) 469,38 416 Q1: 297,75 Q3: 586,00 50 1571 
               *  Q
1
= unteres Quartil; Q
3
= oberes Quartil 
Die Studie umfasste insgesamt 21 weibliche und 83 männliche Patienten. Bei 7 Frauen 
und 37 Männern wurde im Laufe der Nachbeobachtungsperiode eine EF-Verbesserung 
um ≥10% ermittelt. Dagegen zeigten 14 Frauen und 46 Männer keine Veränderung oder 
eine Verschlechterung der Auswurffraktion. 
Das mittlere Alter der Patienten zum Zeitpunkt der ICD-Implantation unterschied sich 
zwischen den Gruppen signifikant voneinander (p=0,005). Es lag in Gruppe A bei 63 
und für Gruppe B bei 56 Jahren.  
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Eine dilatativen Kardiomyopathie (DCM) war bei 17 Patienten mit einer EF und 14 
Patienten mit EFkonst/ ursächlich für die Indikation zur ICD-Implantation. Bei 27 Pati-
enten der Gruppe-EF und 46 Patienten der Gruppe- EFkonst/ kam es infolge einer 
ischämische Kardiomyopathie (ICM) zum primärprophylaktischen Einsatz eines ICD. 
Der mediane LVEF1-Wert, der präinterventionell bestimmt wurde, lag in der EFkonst/- 
Gruppe bei 30% und in der EF-Gruppe bei 24%. Er weist mit p<0,05 einen signifikan-
ten Unterschied zwischen den beiden Kohorten auf.  
Prä implantationem waren die Baseline-Parameter „NYHA-Klasse“ sowie der „BNP-
Wert“, der als relevanter prognostischer Parameter diskutiert wird [111], in beiden 
Gruppen vergleichbar. Zwischen Patienten mit einer EF und einer EFKonst/ lagen wei-
terhin keine signifikanten Unterschiede in Herzfrequenz, systolischem Blutdruck, BMI, 
vorheriger kardialer Dekompensationen, selbstlimitierender VTs, AT/AF, Raucherana-
mnese, arteriellem Hypertonus, Hypercholesterinämie, Diabetes Mellitus Typ 2, CABG, 
verlängerter QRS-Zeit, Natrium und Kreatinin i.S. und Gesamtcholesterin i.S. vor. 
Mit Ausnahme des Einsatzes von AT-II-Blockern bestanden außerdem keine Differen-
zen hinsichtlich einer optimalen medikamentösen Hypertonie- und Herzinsuffizienz-
Therapie mit β-Blockern, ACE-Hemmern, Ca-Antagonisten, Diuretika, Spironolacton 
und Statinen. Wie bereits beschrieben, fand sich ein höchst signifikanter Unterschied (p 
= 0,002) in der Therapie mit AT-II-Blocker. Rund 1/3 aller Patienten der Gruppe A (28, 
3%) waren zum Zeitpunkt der ICD-Implantation auf AT-II-Blocker eingestellt, während 
gerade 2 Patienten (4,5%) der Gruppe B dieses Medikament erhielten. 
4.2 Univariate Analyse der Prädiktoren 
Bevor der Einfluss der Baseline-Parameter auf das ereignisfreie Überleben in einer mul-
tivariaten Regressionsanalyse nach Cox untersucht wurde, wurde jede einzelne Variable 
einer Überlebens-Analyse im univariaten Modell unterzogen und auf ihre Signifikanz 
geprüft. Nominale Parameter wurden mit der Kaplan-Meier-Methode geprüft und mit 
dem Log-rank-Test verglichen.  
Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf dem Einfluss der LVEF-Verbesserung auf das 
Auftreten von ventrikulären Herzrhythmusstörungen und andere klinische Endpunkte. 
Aus diesem Grund wird unter 4.2.1 zunächst der Einfluss einer Änderung der LVEF  in 
der Nachbeobachtungsperiode (LVEFFollow-up), d.h. LVEF-Verbesserung gegenüber ei-
ner unveränderten LVEF bzw. LVEF-Verschlechterung, in Bezug auf die definierten 
4 Ergebnisse  
 23 
Endpunkte untersucht, um im Anschluss weitere Prädiktoren für die einzelnen klini-
schen Ereignisse herauszuarbeiten. 
4.2.1 LVEFFollow-up (EFkonst/  vs. EF ) 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „VT/VFATP“ 
Im Gesamtkollektiv wurden im Follow-up bei 19 (31,7%) Patienten mit EFKonst/ und 
bei 16 (36,4%) Patienten mit einer Verbesserung der EF ≥ 10% ventrikuläre Tachykar-
dien erfasst, die mit antitachykardem Pacing limitiert werden konnten. Der Log-Rank-
Test ergab hinsichtlich des ereignisfreien Überlebens keinen signifikanten Unterschied 
(p=0,786) zwischen den beiden Kollektiven. Das ereignisfreie Überleben betrug bei 
EFKonst/- im Vergleich zu EF-Patienten nach 1 Jahr 78%  vs. 84 %, nach 2 Jahren 74%  
vs. 72 % und nach 3 Jahren 55%  vs. 65% (Abb. 5). Die Kaplan-Meier-Schätzung ergab 
ein krankheitsfreies Überleben von 76% der Patienten der Gruppe A verglichen mit 
84% der Patienten der Gruppe B nach einem Jahr, 70% zu 66% nach zwei Jahren und 
60% zu 62% nach drei Jahren. Im Log-Rank-Test konnte auch bei diesem klinischen 
Endpunkt kein signifikanter Unterschied der Gruppe A gegenüber der Gruppe B festge-
stellt werden (p=0,812).  
 
Abbildung 5: Kaplan-Meier-Kurve mit Log-Rank: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen End-
punkt "VT/VFATP" 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „VT/VFSchock“ 
Das ereignisfreie Überleben ohne Auftreten ventrikulärer Tachyarrhythmien, die eine 
Schocktherapie durch den ICD erfordern, visualisiert Abbildung 6. Die mittlere Obser-
vationszeit bis zum Eintreten einer VT/VFSchock lag bei 693 ± 435 Tagen ohne signifi-
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kanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen. In diesem Beobachtungsintervall 
wurden bei 36,7% mit EFKonst/ und 38,6% mit EF VT/VFs erfolgreich durch Schock-
abgaben terminiert. 
 
Abbildung 6: Kaplan-Meier-Kurve: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen Endpunkt 
„VT/VFSchock " 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „elektrische Ereignisse“ 
Im Hinblick auf den Endpunkt „elektrische Ereignisse“ konnte kein signifikanter Unter-
schied der beiden Gruppen EF und EFKonst/ ermittelt werden (p=0,945) (siehe Abb. 
7). Im Follow-up wurde bei 27 Patienten (45%) mit EFKonst/ und bei 23 Patienten 
(52,3%) mit EF ein elektrisches Ereignis registriert. Das nach Kaplan-Meier geschätz-
te ereignisfreie 4-Jahres-Überleben liegt bei 46,7% für EFKonst./ zu 40% für EF. 
 
 
Abbildung 7: Kaplan-Meier-Kurve: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen Endpunkt "elektrische 
Ereignisse" 
4 Ergebnisse  
 25 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „Hospitalisierungen kardiovaskulärer Ge-
nese“ 
42 Patienten wurden im Verlaufe des Beobachtungszeitraumes aufgrund kardiovaskulä-
rer Ursachen hospitalisiert. 27 (45%) Patienten mit einer post interventionem unverän-
derten oder verschlechterten Ejektionsfraktion wurden infolge ventrikulärer Tachykar-
die oder Kammerflimmern stationär aufgenommen. Im Vergleich dazu war eine Hospi-
talisierung bei 15 (34,1%) Patienten mit einer im Verlauf verbesserten EF notwendig.  
Das ereignisfreie Überleben betrug in der Gruppe EFKonst/ gegenüber der Gruppe EF 
nach einem Jahr 86,9 zu 85,5%. Nach zwei Jahren lag sie bei Patienten mit EFKonst/ im 
Vergleich zu denen mit EF bei 77,2 zu 73,8% und nach drei Jahren bei 46,9 zu 66,2%. 
Im Log-Rank-Test konnte keine signifikante Differenz der Überlebensverteilungen zwi-
schen diesen beiden Kollektiven gezeigt werden (p=0,353) (Abb.8).  
  
Abbildung 8: Kaplan-Meier-Kurve: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen Endpunkt "Hospitalisie-
rung kardiovaskulärer Genese " 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „Tod“ 
Insgesamt verstarben während des Beobachtungszeitraums 13 Patienten. Mit 18% (11 
Patienten) gab es signifikant mehr Todesfälle in der Gruppe A als in der Gruppe B. Die 
Schätzung der 4-Jahres-Mortalität mit der Kaplan-Meier-Methode ergab eine signifikant 
höhere Mortalität für Patienten der Gruppe A mit 44% als für die Vergleichsgruppe B 
(7% =2 Patienten, p=0,030) (Abb. 9).  
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Abbildung 9: Kaplan-Meier-Kurve mit log-Rank: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen Endpunkt 
„Tod“ bei EFkonst/ und EF. 
LVEFFollow-up und der Endpunkt „ tödliche Ereignisse“ 
Im Hinblick auf die Zielvariable „tödliche Ereignisse“ konnte im log-rank-Test kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Patienten mit EF und EFkonst./ ermittelt wer-
den (p=0,770). Bei 31 Patienten aus der Gruppe EFkonst./ (51,7%) und 23 Patienten der 
Gruppe EF (52,3%) wurde ein „tödliches Ereignis“ erfasst. Wie man der Abbildung 10 
entnehmen kann, liegt das geschätzte ereignisfreie Überleben nach 4 Jahren bei 26,7% 
für Patienten mit EF gegenüber 40% für Patienten mit EFkonst./. 
 
Abbildung 10: Kaplan-Meier-Kurve: Ereignisfreies Überleben bis zum klinischen Endpunkt "tödliche 
Ereignisse" 
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LVEFFollow-up und der kombinierte Endpunkt „Hospitalisierungen kardio-
vaskulärer Genese oder Tod“  
Ein statistisch signifikanter Unterschied konnte bezüglich des kombinierten Endpunktes 
„Hospitalisierung kardiovaskulärer Genese u/o Tod“ (EndpunktHosp./Tod) zwischen den 
beiden Gruppen nicht erreicht werden. Insgesamt wurden 46 Ereignisse verzeichnet. Im 
Verlauf der Studie wurden  50% (30 Patienten) des Patientenkollektivs EFKonst/ infolge 
kardiovaskulärer Ursachen ins Krankenhaus eingewiesen oder verstarben in dem Nach-
beobachtungszeitraum, während  63,6 % aller Patienten mit einer EF-Verbesserung 
≥10% ereignisfrei blieben und 36,4% (16 Patienten) symptomatisch wurden. Die Ka-
plan-Meier-Schätzung des kombinierten Endpunktes „Hospitalisierung u/o Tod“ ergab, 
dass das ereignisfreie Überleben bei Patienten mit einer EF im Vergleich zu EFKonst/ 
mit p= 0,264 nach 3 Jahren bei 68,1% bzw. 48,9% und nach 4 Jahren bei 46,7% bzw. 
26,7%  liegt (Abb. 11). 
 
Abbildung 11: Kaplan-Meier-Kurve mit Log-Rank: Ereignisfreies Überleben bis zum kombinierten 
Endpunkt „Hospitalisierung kardiovaskulärer Genese u./o. Tod“ 
LVEFFollow-up und der kombinierte Endpunkt „VT/VFATP, VT/VFSchock, Hospi-
talisierungen und/oder Tod“ 
Das ereignisfreie Überleben nach Kaplan-Meier bis zum Erreichen des kombinierten 
Endpunktes ist in Abbildung 12 dargestellt. 69 Patienten hatten in der Nachbeobach-
tungszeit ein Ereignis oder sind verstorben. Im Falle einer Verschlechterung oder stabil 
gebliebenen EF kam es bei 41 (68,3%) dieser Patienten im Follow-up zu einem klini-
schen Ereignis. Im Vergleich wurde bei knapp  28(63,6%) der Patienten mit einer ver-
besserten EF der klinische Endpunkt beobachtet. Das ereignisfreie Überleben liegt bei 
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Gruppe EFKonst/ im Verhältnis zu Gruppe EF nach 1 Jahr bei 65% zu 72%, nach 2 
Jahren bei 50,6% zu 50,6% und nach 3 Jahren bei 24,7% zu 46,6%. Die Überlebensver-
teilungen sind mit p=0,382 in beiden Gruppen vergleichbar. 
 
 
Abbildung 12: Kaplan-Meier-Kurve: Ereignisfreies Überleben bis zum kombinierten klinischen End-
punkt "ATP-VT/VF u/o Schock-VT/VF u/o Hospitalisierung u/o Tod“ 
Kumulative absolute Häufigkeiten der einzelnen Endpunkte im Vergleich 
zwischen den beiden Gruppen EFKonst/und EF 
Die in Abbildung 13 dargestellten Balkendiagramme für die Endpunkte VT/VFATP, 
VT/VFSchock, elektrische Ereignisse, Hospitalisierung kardiovaskulärer Genese, Tod, 
tödliche Ereignisse, EndpunktHosp/Tod sowie EndpunktATP/Schock/Hosp/Tod visualisieren die 
Unterschiede zwischen den Gruppen EF und EFkonst./ in Bezug auf die kumulative 
absolute Häufigkeit für das Auftreten eines jeden klinischen Endpunktes. Deutliche Un-
terschiede bezüglich der kumulativen absoluten Häufigkeit sind für die Endpunkte 
Hospitalisierungen, Mortalität und den EndpunktHosp/Tod zu sehen. Am markantesten ist 
die Divergenz zwischen den beiden Kollektiven in Bezug auf den Endpunkt Mortalität 
in dem Zeitraum 0-500 Tage nach der ICD-Implantation:  EFkonst./ vs. EF = 4  vs. 0 
Patienten. 
Derart signifikante Unterschiede liegen für die übrigen Endpunkte nicht vor. Dennoch 
sieht man einen deutlichen Trend zugunsten der Gruppe mit einer EF-Verbesserung, die 
durchwegs weniger klinische Ereignisse bietet als die Vergleichsgruppe. 
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Abbildung 13: Balkendiagramm: Kumulatives Auftreten der Endpunkte VT/VFATP, VT/VFSchock, elektri-
sche Ereignisse, Hospitalisierungen, Tod, tödliche Ereignisse, EndpunktHosp/Tod und des kombinierten 
EndpunktesATP/Schock/Hosp./Tod bei Patienten mit EF oder EFKonst./ 
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4.2.2 Prädiktoren für den Endpunkt VT/VFATP  
Der univariate Vergleich der kontinuierlichen Variablen zwischen den Patienten mit und 
ohne ventrikulären Tachykardien, die mit antitachykarder Stimulation terminiert werden 
konnten, lieferte folgende Ergebnisse: Das Lebensalter zum Zeitpunkt der ICD-
Implantation hat einen signifikanten prognostischen Wert. Das relative Risiko, eine ven-
trikuläre Tachykardien zu entwickeln, die adäquat mit antitachykarder Überstimulation 
therapiert werden, nimmt pro Lebensjahr signifikant ab (p=0,010). 
Für die Variablen BMI, Natrium i.S., Kreatinin i.S., Cholesterin i.S. und den BNP-Wert 
lagen in den beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede vor (Tbl. 8). 
Tabelle 8: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf den Endpunkt 
„VT/VF ATP“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,014 ,966  ,940 - ,992 ,010  
BMI (kg/m
2
) ,040 ,955 ,882 – 1,033 ,246 
Natrium (mmol/l) ,053 ,946  ,852 – 1,050 ,298  
Kreatinin (mg/dl) ,543 ,566 ,195 – 1,641 ,294  
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,004 ,998 – 1,010 ,237 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,879  
Die statistische Auswertung kategorialer Variablen hinsichtlich ATP terminierter VTs 
ist in Tabelle 9 zu finden. Es resultierten signifikante Unterschiede für die Art der Kar-
diomyopathie, ACE-Hemmer und für inadäquate Schockabgabe nach der ICD-
Implantation. Für diese 3 Variablen gehen laut der univariaten Regressionsanalyse nach 
Cox die DCM (p=0,034), die Therapie mit ACE-Hemmern (p=0,035) und inadäquate 
Schockabgaben (p=0,002) mit einem erhöhten Risiko für ventrikuläre Tachykardien, die 
einer antitachykarden Überstimulation bedürfen, einher. Die restlichen unten aufgeführ-
ten Baseline-Parameter erwiesen sich für den Endpunkt VT/VFATP als nicht signifikant. 
Tabelle 9: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf  den Endpunkt 
„VT/VF ATP“ 
Variable VTVFATP p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
15(48%) 
20(27%) ,034 
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83) 
4 (19%) 
31(37%) ,236 
LVEFBaseline
 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
8 (44,4%) 
27 (31,4%) ,222 
Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
9 (37,5%) 
26 (32,5%) ,588 
NSVT
 
J (n=17) 
N (n=87) 
6(35%) 
29(33%) ,521 
AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
11(44%) 
24(30%) ,238 
Raucher 22(35%) ,836 
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J (n=62) 
N (n=42) 
13(31%) 
Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
21(33%) 
14(35%) ,670 
Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
9(23%) 
26(40%) ,228 
CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
11(41%) 
24(31%) ,284 
QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
10(31%) 
25(35%) ,681 
NYHA 
I-II (n=53) 
III-IV (n= 51) 
21(40%) 
14(27%) ,456 
Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
14(37%) 
21(31%) ,318 
Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
19(31%) 
16(37%) ,886 
HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
14(36%) 
21(32%) ,511 
Spiromolakton 
J (n=77) 
N (n=27) 
27(35%) 
8(30%) ,544 
ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
32(39%) 
3(14%) ,035 
AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
3(16%) 
32(38%) ,053 
Ca-Antagonisten 
J (n=4) 
N (n=100) 
1(25%) 
34(34%) ,608 
β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
35 (35%) 
0(0%) ,194 
Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
22(30%) 
13(43%) ,126 
Schock
inadäquat
  
J (n=12) 
N (n=92) 
 
8(67%) 
27(29%) 
,002  
Die Schätzung der Überlebenszeiten nach Kaplan-Meier hat in Bezug auf den Endpunkt 
VT/VFATP für die univariat signifikanten Variablen ACE-Hemmer-Therapie, Kardio-
myopathie und SchockInadäquat ein 4-Jahres-Überleben von 
• 39% zu 85% mit und ohne ACE-Hemmer 
• 23% zu 64% für eine DCM gegenüber einer ICM und 
• 0% zu 56% für das Auftreten gegenüber der Abwesenheit inadäquater Schocks 
ergeben (Abb. 14). 
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Abbildung 14: Kaplan-Meier-Überlebenskurven für die univariat signifikanten Variablen inadäquate 
Schocks, ACE-Hemmer und Kardiomyopathie in Bezug auf  den Endpunkt „VT/VFATP“ 
4.2.3 Prädiktoren für den Endpunkt VT/VFSchock  
Aus der univariaten Cox-Regressionsanalyse für die kontinuierlichen Variablen geht 
hinsichtlich Schock therapierter VT/VFs hervor, dass nur das Gesamtcholesterin i.S. 
eine signifikante Bedeutung für das Auftreten dieser Ereignisse hat (p=0,035), d.h. dass 
ein Anstieg des Cholesterin i.S. mit einem erhöhten Risiko für VT/VFSchock assoziiert ist 
(Tbl. 10). Für die Variablen Alter, BMI, Natrium i.S., Kreatinin i.S. und BNP liegen 
keine signifikanten Resultate vor. 
Tabelle 10: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf  den Endpunkt 
„VT/VFSchock“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,014 ,987 ,960 – 1,014 ,346 
BMI (kg/m
2
) ,037 1,070 ,996 – 1,150 ,065 
Natrium (mmol/l) ,055 1,037 ,931 – 1,154 ,512 
Kreatinin (mg/dl) ,501 ,664 ,249 – 1,773 ,414 
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,006 1,000 – 1,012 ,035 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,392 
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Für die dichotomen Parameter wie z.B. die Medikation, kardiale Vorerkrankungen und 
Risikofaktoren konnten, wie der Tabelle 11 zu entnehmen ist, keine signifikanten Un-
terschiede beschrieben werden. 
Tabelle 11: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf den Endpunkt 
„VT/VF Schock“ 
Variable VT/VFSchock p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
14(55%) 
25(34%) 
,248  
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83)             
 
7 (33%) 
32(39%) 
,966  
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
9 (50%) 
30 (34,9) 
,167 
 Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
7 (29%) 
32 (40%) ,413  
 NSVT
 
J (n=17) 
N (n=87) 
8(47%) 
31(36%) ,061  
 AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
11(44%) 
28(35%) ,512  
 Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
24(39%) 
15(36%) ,837  
 Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
28(44%) 
11(27%) 
,111  
 Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
14(36%) 
25(38%) 
,977  
 CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
13(48%) 
26(34%) ,229  
 QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
12(37%) 
27(37%) ,643  
 NYHA >II 
J (n=51) 
N (n= 53) 
 
19(37%) 
20(38%) 
,757  
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
14(38%) 
25(37%) ,782  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
23(38%) 
16(37%) ,608  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
15(38%) 
24(37%) ,633  
 Spiromolakton 
J (n=77) 
N (n=27) 
29(37%) 
10(37%) ,916  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
34(41%) 
5(24%) ,224  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
5(26%) 
34(40%) ,318  
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
 N (n=100) 
1(25%) 
38(38%) ,638  
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
38(38%) 
1(25%) 
 
,661  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
27(36%) 
12(40%) ,623  
Schock
inadäquat
 
J (n=12) 
N (n=92) 
6(50%) 
33(36%) ,526  
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4.2.4 Prädiktoren für den Endpunkt „elektrische Ereignisse“ 
Bei der Untersuchung des prognostischen Wertes kontinuierlicher Variablen mittels der 
univariaten Regressionsanalyse nach Cox sowie bei der univariaten Analyse kategoria-
ler Variablen mit der Kaplan-Meier-Methode konnte für die Variablen Alter (p=0,032), 
Kardiomyopathie (p=0,035) und Cholesterin i.S. (p=0,031) ein statistisch signifikantes 
Ergebnis im Hinblick auf den Endpunkt „elektrische Ereignisse“ erfasst werden (siehe 
Tbl.n 12 und 13). Die Kaplan-Meier-Schätzung des ereignisfreien 4-Jahres-Überlebens 
lag bei Patienten mit einer DCM mit p=0,017 bei 13% gegenüber 57,3% bei ICM-
Patienten (siehe Abb. 15). Die übrigen Variablen haben im jeweiligen univariaten Mo-
dell das festgelegte Signifikanzniveau von p=0,05 nicht erreicht. 
Tabelle 12: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf den Endpunkt 
„elektrischen Ereignisse“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,012 ,974 ,950 – ,998 ,032 
BMI (kg/m
2
) ,035 1,010 ,942 – 1,082 ,785 
Natrium (mmol/l) ,048 ,963 ,877 – 1,058 ,432 
Kreatinin (mg/dl) ,528 ,384 ,137 – 1,081 ,070 
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,006 1,001 – 1,011 ,031 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,395 
 
 
 
Abbildung 15: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf „elektri-
sche Ereignisse“ 
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Tabelle 13: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf  den End-
punkt „elektrische Ereignisse“ 
Variable Elektrische Ereignisse p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
19(61,3%) 
31(42,5%) 
,017  
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83)             
 
8 (38,1%) 
42(50,6%) 
,726  
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
11(61,1%) 
39(55,3%) 
,132 
 Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
11 (45,8%) 
39 (48,8%) ,850  
 NSVT
 
J (n=17) 
N (n=87) 
9 (52,9%) 
41 (47,1%) ,607  
 AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
15(60%) 
35(44,3%) ,091  
 Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
33(53,2%) 
17(40,5%) ,378  
 Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
33(51,6%) 
17(42,5%) 
,898  
 Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
17 (43,6%) 
33 (50,8%) 
,779 
 CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
15(55,6%) 
35 (45,5%) ,149  
 QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
14 (43,7%) 
36 (50%) 
 
,712  
 NYHA>II 
J (n=51) 
N (n= 53) 
 
23(45,1%) 
27(50,9%) 
,708  
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
17(45,9%) 
33(49,3%) ,785  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
28(45,9%) 
22(51,2%) ,797  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
20(51,3%) 
30(48,1%) ,566  
 Spironolacton 
J (n=77) 
N (n=27) 
38 (49,6%) 
12 (44,4%) ,665  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
43(57,8%) 
7(33,3%) ,263  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
7 (236,8%) 
43 (50,6%) ,381  
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
 N (n=100) 
2(50%) 
48(48%) ,343  
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
49 (49%) 
1 (25%) 
 
,455  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
34(45,9%) 
16(53,3%) ,187  
Schock
inadäquat
 
J (n=12) 
N (n=92) 
8 (66,7%) 
42 (45,7%) ,091  
 
4.2.5 Prädiktoren für den Endpunkt „Hospitalisierungen kardiovaskulärer 
Genese“ 
Die statistische Auswertung der univariaten Coxanalyse zeigte, dass der BNP-Wert, der 
zum Zeitpunkt der ICD-Implantation bestimmt wurde, mit p=0,036 einen hoch signifi-
kanten prädiktiven Wert für Hospitalisierungen aus kardiovaskulären Gründen hat.  
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In Hinsicht auf diesen Endpunkt erwiesen sich das Alter der Patienten, der BMI, Natri-
um i.S., Kreatinin i.S. und Cholesterin i.S. als prognostisch nicht signifikant (Tbl. 14). 
Tabelle 14: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf „Hospitalisierun-
gen kardiovaskulärer Genese“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,016 1,012 ,982 – 1,044 ,435 
BMI (kg/m
2
) ,030 ,998 ,940 – 1,059 ,942 
Natrium (mmol/l) ,052 ,995 ,899 – 1,101 ,921 
Kreatinin (mg/dl) ,447 1,009 ,420 – 2,425 ,984 
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,001 ,995 – 1,007 ,755 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,036 
Der log-rank-Test ergab lediglich für die Variable ACE-Hemmer mit p=0,018 einen 
signifikanten Unterschied bzgl. Hospitalisierungen kardiovaskulärer Ursache (Tbl. 15).  
In Abbildung 16 ist der Kurve nach Kaplan-Meier der unterschiedliche Verlauf bzgl. 
des Überlebens zwischen den beiden Gruppen mit und ohne ACE-Hemmer zu entneh-
men. Nach drei Jahren resultiert aus dieser Kurve ein geschätztes ereignisfreies Überle-
ben von ca. 70,6% bei Patienten ohne ACE-Hemmer im Vergleich zu 49,3% mit ACE-
Hemmer-Therapie  (Abb.16). 
 
Abbildung 16: Kaplan-Meier-Überlebenskurven für die univariat signifikanten Variable ACE-Hemmer 
Ein signifikanter, prognostischer Zusammenhang zwischen den Hospitalisierungen und 
den Variablen Kardiomyopathie, Geschlecht, LVEFBaseline, kardiale Dekompensationen 
in der Vorgeschichte, NSVT, Raucheranamnese, arterielle Hypertonie, Diabetes melli-
tus, CABG, QRS>120ms, NYHA-Stadium, Schockinadäquat und den Medikamenten - mit 
Ausnahme der ACE-Hemmer - lag nicht vor (Tbl. 15). 
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Tabelle 15: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf „Hospitalisie-
rungen kardiovaskulärer Genese“ 
Variable Hospitalisierung p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
10 (32,3%) 
32 (43,8%) 
,313 
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83)             
 
7 (33,3%) 
35 (42,2%) 
,851  
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
7 (38,9%) 
35 (40,7%) 
,868 
 Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
10 (41,7%) 
32 (40%) ,893  
 NSVT
 
J (n=17) 
N (n=87) 
9 (52,9%) 
33 (37,9%) ,106  
 AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
11 (44%) 
31 (39,2%) ,594 
 Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
27 (43,5%) 
15 (35,7%) ,619  
 Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
29 (45,3%) 
13 (32,5%) 
,196 
 Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
16 (41,0%) 
26 (40%) 
,680  
CABG:                      
J (n=27) 
N (n=77) 
13 (48,1%) 
29 (37,7%) ,283  
 QRS≥120ms  
J (n=32) 
N (n=72) 
28 (87,5%) 
14 (19,4%) 
 
,473  
NYHA>II                   
J (n=51) 
N (n= 53) 
21 (41,2%) 
21 (39,6%) ,332  
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
17 (45,9%) 
25 (37,3%) 
 
,467  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
25 (40,9%) 
17 (39,5%) ,361 
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
15 (38,5%) 
27 (41,5%) ,781  
 Spironolacton 
J (n=77) 
N (n=27) 
32 (41,6%) 
10 (37,0%) ,849  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
38 (45,8%) 
4 (19,0%) ,018  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
5 (26,3%) 
37 (43,5%) ,063  
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
 N (n=100) 
1 (25%) 
41 (41%) ,453  
β-Blocker                  
J (n=100) 
N (n=4) 
40 (400%) 
2 (50%) 
 
,582  
 Statine                       
J (n=74) 
N (n=30) 
32 (43,2%) 
10 (33,3%) ,375  
Schock
inadäquat                    
J (n=12) 
N (n=92) 
7 (58,3%) 
35 (38,0%) ,078  
 
4.2.6 Prädiktoren für den Endpunkt „Tod“ 
In Bezug auf die Mortalität wurden im univariaten Modell nach Cox der Body Mass 
Index (p=0,011) und das BNP (p=0,013) als prognostisch relevante Faktoren erfasst 
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(Tbl. 16). Dies bedeutet, dass jeweils mit zunehmendem BMI und BNP-Wert das relati-
ve Risiko für die Mortalität steigt.  
Als Variablen ohne statistische Signifikanz für diesen Endpunkt resultierten das Alter, 
Natrium i.S., Kreatinin i.S. und Cholesterin i.S. 
Tabelle 16: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf den Endpunkt 
„Tod“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,034 1,061 ,993 – 1,133 ,081 
BMI (kg/m
2
) ,043 1,115 1,025 – 1,214 ,011 
Natrium (mmol/l) ,094 ,859 ,714 – 1,033 0,107 
Kreatinin (mg/dl) ,532 2,819 ,993 – 7,999 ,051 
Cholesterin (mg/dl) ,005 ,997 ,986 – 1,007 ,542 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,013  
Als Variablen mit signifikantem prädiktiven Wert für die Mortalität erwiesen sich im 
Log-Rank-Test Diabetes mellitus mit p= 0,017 und die Therapie mit Furosemid und 
Äquivalenten mit p=0,029. Nach der Kaplan-Meier-Schätzung liegt die Mortalität nach 
4 Jahren bei Patienten mit gegenüber ohne Diabetes mellitus bei 55% vs. 18%, und bei 
57% vs. 10% für Patienten mit und ohne medikamentöser Therapie mit Furosemid (-
Äquivalenten) (Abb. 17). Für die übrigen Kovariaten zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede hinsichtlich der Mortalität (siehe Tbl. 17). 
 
Abbildung 17: Kaplan-Meier-Überlebenskurven für die univariat signifikanten Variablen Diabetes melli-
tus und Therapie mit Furosemid (-Äquivalenten) 
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Tabelle 17: Log-Rank-Test der univariat untersuchten, kategorialen Variablen in Bezug auf den End-
punkt „Tod“ 
Variable VT/VFMortalität p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
3(10%) 
10(14%) 
,664  
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83)             
 
3(14%) 
10(12%) 
,412  
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
0(0%) 
13(15,1%) 
,085  
 Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
 
3(12,5%) 
10(12,5%) 
,774  
 NSVT
 
J (n=17) 
N (n=87) 
 
3(18%) 
10(11,5%) 
,242  
 AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
 
5(20%) 
8(10%) 
,188  
 Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
 
10(16%) 
3(7%) 
,326  
 Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
9(14%) 
4(10%) 
,532   
 Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
8(20,5%) 
5(8%) 
,017  
 CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
 
4(15%) 
9(12%) 
,955  
 QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
 
3(9%) 
10(14%) 
,675  
 NYHA>II 
J (n=51) 
N (n= 53) 
 
6(11,8%) 
7(13,2%) 
,831  
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
 
5(13,5%) 
8(12%) 
,659  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
 
10(16%) 
3(7%) 
,029  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
3(8%) 
10(15%) 
,335  
 Spiromolakton 
J (n=77) 
N (n=27) 
 
9(12%) 
4(16%) 
,649  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
 
10(12%) 
3(14%) 
,971  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
 
3(16%) 
10(12%) 
,936  
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
N (n=100) 
 
0(0%) 
13(13%) 
,487  
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
 
13(13%) 
0(0%) 
,503  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
  
10(13,5%) 
3(10%) 
,756  
Schock
inadäquat
 
J (n=12) 
N (n=92) 
 
1(8%) 
12(13%) 
,618  
 
4.2.7 Prädiktoren für den kombinierten Endpunkt „tödliche Ereignisse“  
Aus der univariaten Cox-Regressionsanalyse im Hinblick auf den Endpunkt „tödliche 
Ereignisse“ ging mit p=0,025 nur der Parameter Cholesterin i.S. als statistisch signifi-
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kant hervor. Alter, Natrium, Kreatinin, BMI und BNP zeigten für diese Zielvariable 
keine statistische Relevanz (siehe Tbl. 18). 
Tabelle 18: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf „tödliche Erei-
gnisse“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,012 ,978 ,955 – 1,001 ,063 
BMI (kg/m
2
) ,033 1,019 ,955 – 1,088 ,564 
Natrium (mmol/l) ,045 ,948 ,868 – 1,036 ,237 
Kreatinin (mg/dl) ,412 ,688 ,307 – 1,542 ,364 
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,006 1,001 – 1,011 ,025 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,647 
Der Log-Rank-Test zeigte außerdem signifikante Unterschiede für die Variablen: Kar-
diomyopathie (p=0,031) und tendenziell für SchocksInadäquat (p=0,060). 
Die Schätzung der Überlebenszeiten nach der Kaplan-Meier-Methode ergibt für diese 
Variablen das nachfolgend aufgeführten 4-Jahres-Überleben von 
• 11% für Patienten mit DCM bzw.  40% für Patienten mit ICM,  
• 0% für Patienten mit inadäquaten Schocks vs. 34,5% für Patienten ohne inad-
äquate Schocks 
gezeigt (Abb. 18). Für die übrigen kategorialen Variablen konnte kein signifikanter Ein-
fluss bzgl. des Endpunktes „tödliche Ereignisse“ registriert werden (siehe Tbl. 19). 
 
Abbildung 18: Kaplan-Meier-Überlebenskurven für die univariat signifikanten Variablen inadäquate 
Schocks und Art der Kardiomyopathie 
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Tabelle 19: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf „tödliche 
Ereignisse“ 
Variable Tödliche Endpunkte p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
20(64,5%) 
34(46,6%) 
,031 
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83) 
 
10(47,6%) 
44(53%) 
,974 
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
11(61,1%) 
43(50%) 
,176 
Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
 
12(50%) 
42(52,5%) 
,914 
NSVT 
J (n=17) 
N (n=87) 
 
12(70,6%) 
42(48,3%) 
,092 
AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
 
16(64%) 
38(48,1%) 
,131 
Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
 
35(56,5%) 
19(55,2%) 
,318 
Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
35(54,7%) 
19(47,5%) 
,739 
Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
19(48,7%) 
35(53,8%) 
,769 
CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
 
16(59,3%) 
38(49,4%) 
,238 
 QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
 
16(50%) 
38(52,8%) 
,693  
 NYHA>II 
J (n=51) 
N (n= 53) 
 
25(49%) 
29(54,7%) 
,863 
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
 
19(51,4%) 
35(52,2%) 
,541  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
 
31(50,8%) 
23(53,5%) 
,666  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
21(53,8%) 
33(50,8%) 
,430  
 Spironolacton 
J (n=77) 
N (n=27) 
 
41(53,2%) 
13(48,1%) 
,467 
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
 
46(55,4%) 
8(38,1%) 
,193  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
 
8(42,1%) 
46(54,1%) 
,317 
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
N (n=100) 
 
2(50%) 
52(52%) 
,610   
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
 
53(53%) 
1(25%) 
,378  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
  
37(50%) 
17(56,7%) 
,247 
Inadäquate Schocks 
J (n=12) 
N (n=92) 
 
9(75%) 
45(48,9%) 
,060 
 
4.2.8 Prädiktoren für den Endpunkt „Hospitalisierung kardiovaskulärer 
Genese und/oder Tod“  
Einen signifikanten Prädiktor für den Endpunkt „Hospitalisierung kardiovaskulärer Ge-
nese und/oder Tod“ stellte die Variable BNP mit p=0,038 dar. Daraus resultiert, dass 
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der Anstieg des BNP- Wertes mit einem erhöhten Risiko für eine Hospitalisierung 
und/oder Tod einhergeht (Tbl. 20). 
Tabelle 20: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen erfassten Variablen in Bezug auf den 
„EndpunktHosp. /Tod“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,015 1,009 ,980 – 1,038 ,564 
BMI (kg/m
2
) ,028 1,015 ,962 – 1,072 ,583 
Natrium (mmol/l) ,049 1,001 ,909 – 1,103 ,982 
Kreatinin (mg/dl) ,445 ,926 ,387 – 2,217 ,863 
Cholesterin (mg/dl) ,003 1,001 ,995 – 1,007 ,752 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,038 
Der statistische Vergleich der kategorialen Variablen wie z.B. Geschlecht, den kardialen 
Risikofaktoren und Medikamente lieferte im Hinblick auf den kombinierten Endpunkt 
„Hospitalisierung und/oder Tod“ zwischen den jeweiligen Gruppen keine signifikanten 
Unterschiede (siehe Tbl. 21). Lediglich die Variable Medikation mit ACE-Hemmern 
resultierte bzgl. des Endpunktes Hospitalisierungen bzw. Tod mit p= 0,044 als stati-
stisch signifikant. Die geschätzte Überlebenszeit nach Kaplan-Meier betrug nach 4 Jah-
ren 28,1% bei mit ACE-Hemmern therapierten Patienten gegenüber 54,1% ohne ACE-
Hemmer (Abb.19).  
 
Abbildung 19: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf den „End-
punktHosp./Tod“ 
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Tabelle 21: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf den „End-
punktHosp. /Tod“ 
Variable VT/VFHosp./Tod p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
13 (41,9%) 
33 (45,2%) 
,661 
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83) 
 
8 (38,1%) 
38 (45,8%) 
,941 
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
7 (38,9%) 
39 (45,3%) 
,651 
Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
 
11 (45,8%) 
35 (43,8%) 
,870 
NSVT 
J (n=17) 
N (n=87) 
 
9 (52,9%) 
37 (42,5%) 
,176 
AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
 
13 (52%) 
33 (41,8%) 
,352 
Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
 
31 (50%) 
15 (36,7%) 
,349 
Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
32 (50%) 
14 (35%) 
,149 
Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
18 (46,2%) 
28 (43,1%) 
,540 
CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
 
13 (48,1%) 
33 (42,9%) 
,494 
 QRS≥120ms 
J (n=32) 
N (n=72) 
 
31 (96,9%) 
15 (20,8%) 
,535  
 NYHA>II 
J (n=51) 
N (n= 53) 
 
21 (41,2%) 
25 (47,2%) 
,644 
Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
 
17 (45,9%) 
29 (43,3%) 
,763  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
 
28 (45,9%) 
18 (41,9%) 
,239  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
16 (41%) 
36 (55,4%) 
,831  
 Spironolacton 
J (n=77) 
N (n=27) 
 
36 (46,8%) 
10 (37,0%) 
,605  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
 
40 (48,2%) 
6 (28,6%) 
,044  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
 
7 (36,8%) 
39 (45,9%) 
,135  
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
N (n=100) 
 
1 (25%) 
45 (45%) 
,409  
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
 
44 (44%) 
2 (50%) 
,654  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
  
34 (45,9%) 
12 (40%) 
,545  
Inadäquate Schocks 
J (n=12) 
N (n=92) 
 
7 (58,3%) 
39 (42,4%) 
,116  
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4.2.9 Prädiktoren für den kombinierten Endpunkt „ VT/VFATP u./o. 
VT/VFSchock u./o. Hospitalisierung u./o. Tod“ 
Die univariate Regressionsanalyse nach Cox hat in Bezug auf den kombinierten End-
punktATP/Schock/Hosp./Tod für keine der in Tabelle 22 aufgeführten Variablen ein statistisch 
signifikantes Ergebnis geliefert. (Tbl. 22). 
Tabelle 22: Univariate Regressionsanalyse der kontinuierlichen Variablen in Bezug auf den „Endpunk-
tATP/Schock/Hosp./Tod“ 
Variable SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter (J.) ,011 ,981 ,960 – 1,002 ,073 
BMI (kg/m
2
) ,030 ,990 ,934 – 1,050 ,746 
Natrium (mmol/l) ,040 ,969 ,895– 1,049 ,435 
Kreatinin (mg/dl) ,350 ,778 ,392 – 1,546 ,474 
Cholesterin (mg/dl) ,002 1,003 ,999 – 1,008 ,115 
BNP (pg/ml) ,000 1,000 1,000-1,000 ,450 
Als statistisch signifikant resultierten im Log-Rank-Test im Hinblick auf das Auftreten 
des kombinierten EndpunktesVT/VF/Hosp. /Tod inadäquate Schocks (p=0,036). Ein tendenzi-
ell höheres Risiko für den kombinierten EndpunktATP/Schock/Hosp./Tod lag für die Variablen 
Kardiomyopathie (p=0,065) und AT/AF (p=0,092) vor. (siehe Tbl. 23).  
Tabelle 23: Log-Rank-Test der univariat analysierten, kategorialen Variablen in Bezug auf den „End-
punktATP/Schock/Hosp./Tod“ 
Variable VTVFATP/Schock/Hosp./Tod p-Wert 
Kardiomyopathie 
DCM (n=31) 
ICM (n=73) 
 
22 (70,9%) 
47 (64,4%) 
,135  
Geschlecht 
W (n=21) 
M (n=83)             
 
12 (57,1%) 
57 (68,7%) 
,754  
LVEFBaseline 
<20% (n=18) 
>20% (n=86)
 
 
13 (72,2%) 
56 (65,1%) 
,313 
 Dekompensationen 
J (n=24) 
N (n=80) 
 
16 (66,7%) 
53 (66,3%) 
,837 
 NSVT
 
J (n=17)
 
N (n=87) 
 
14 (82,4%) 
55 (63,2%) 
,142  
 AT/AF 
J (n=25) 
N (n=79) 
 
20 (80%) 
49 (62,0%) 
,070  
 Raucher 
J (n=62) 
N (n=42) 
 
44 (70,9%) 
25 (59,5%) 
,415  
 Hypertonus 
J (n=64) 
N (n=40) 
 
45 (70,3%) 
24 (60%) 
,694  
 Diabetes Mellitus 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
25 (64,1%) 
44 (67,7%) 
,651  
 CABG 
J (n=27) 
N (n=77) 
 
20 (74,1%) 
49 (63,6%) 
,147 
 QRS≥120ms 
J (n=72) 
N (n=32) 
 
47 (65,3%) 
22 (68,8%) 
,199  
 NYHA<II 
J (n=51) 
 
31 (60,8%) ,781  
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N (n= 53) 38 (71,7%) 
 Digitalisglykoside 
J (n=37) 
N (n=67) 
 
25 (67,6%) 
44 (65,7%) 
,302  
 Furosemidäquivalent 
J (n=61) 
N (n=43) 
 
40 (65,6%) 
29 (44,2%) 
,521  
 HCTZ 
J (n=39) 
N (n=65) 
 
26 (66,7%) 
43 (66,2%) 
,307  
 Spironolacton 
J (n=77) 
N (n=27) 
 
54 (70,1%) 
15 (55,6%) 
,234  
 ACE-Hemmer 
J (n=83) 
N (n=21) 
 
59 (71,1%) 
10 (47,6%) 
,072  
 AT-II-Blocker 
J (n=19) 
N (n=85) 
 
11 (57,9%) 
58 (68,2%) 
,253 
 Kalziumantagonisten 
 J (n=4) 
N (n=100) 
 
3 (75%) 
66 (66%) 
,549  
 β-Blocker 
J (n=100) 
N (n=4) 
 
67 (67%) 
2 (50%) 
,507  
 Statine 
J (n=74) 
N (n=30) 
  
49 (66,2%) 
20 (66,7%) 
,531  
Schockinadäquat 
J (n=12) 
N (n=92) 
 
10 (83,3%) 
59 (64,1%) 
,031  
Die Überlebenskurve nach Kaplan-Meier in Abbildung 20 visualisiert den signifikanten 
Unterschied zwischen den Gruppen des Prädiktors SchocksInadäquat. Das geschätzte 3-
Jahres-Überleben liegt für die Gruppe mit und ohne inadäquate Schockabgabe bei 13% 
bzw. 37,3%. 
 
Abbildung 20: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für die univariat signifikante Variable SchocksInadäquat in 
Bezug auf den „EndpunktATP/Schock/Hosp./Tod“ 
4.3 Multivariate Analyse der Prädiktoren nach Cox 
Auf Grund des relativ kleinen Patientenkollektivs konnten in der multivariaten Analyse 
nach Cox (schrittweise Rückwärtselimination der Variablen; Aufnahme bei p≤0,05, 
Ausschluss bei p>0,1) nicht alle univariat untersuchten Parameter berücksichtig werden. 
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Bei der Auswahl der Variablen für das multivariate Vorgehen stehen zwei Möglichkei-
ten zur Verfügung: zum einen die Analyse aller statistisch signifikanten Variablen aus 
dem univariaten Modell, zum anderen der Einschluss von Variablen aufgrund ihrer kli-
nischen Relevanz. Wir haben uns in dieser Studie für das letzte Verfahren entschieden 
und in diesem Rahmen folgende Variablen untersucht: 
• LVEFBaseline 
• LVEFFollow-up  
• NYHA-Klasse 
• Vorherige kardiale Dekompensationen 
• Kreatinin i.S. 
• BMI 
• Geschlecht 
• β-Blocker-Therapie 
• ACE-Hemmer-Therapie 
• AT-Rezeptor-Blocker-Therapie 
• Alter 
• Form der Kardiomyopathie 
• NSVT 
• Inadäquate Schockabgabe 
Von klinischem und prognostischem Interesse ist auch der Einfluss des BNP-Wertes auf 
die klinischen Ereignisse. Da im multivariaten Regressionsmodell nach Cox unter Ein-
schluss des BNP-Wertes die Koeffizienten nicht konvergierten, wurde diese Variable  
im multivariaten Modell nicht berücksichtigt. 
4.3.1 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt „VT/VFATP“  
Die multivariate Untersuchung ergab für die Kovariaten SchockInadäquat  und Alter einen 
unabhängigen statistischen Zusammenhang im Bezug auf die Zielvariable „ATP thera-
pierte VT/VF“. Demnach haben Patienten, die im Follow-up inadäquate Schockabgaben 
erlitten haben ein 3,1-fach erhöhtes, Patienten höheren Alters zum Zeitpunkt der ICD-
Implantation dagegen ein geringeres Risiko für das Auftreten von VT/VFATP. Die Va-
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riable ACE-Hemmer bleibt zwar in dem Modell, erreicht aber mit p=0,098 nicht das 
festgelegte Signifikanzniveau von p≤0,05 (Tbl. 24). 
Tabelle 24: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „VT/VFATP“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter ,014 ,959 ,934 - ,986 0,003 
SchocksInadäquat ,444 3,138 1,314 - 7,495 0,010 
ACE-Hemmer ,612 2,757 ,830 – 9,155 0,098 
 
4.3.2 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt 
„VT/VFSchock“  
Bei der multivariaten Analyse nach Cox mit der Zielvariablen VT/VFSchock blieben le-
diglich die Variablen BMI und NSVT im Modell, diese zeigen sich jedoch als statistisch 
nicht signifikant und verfehlen mit p=0,055 und p=0,054 nur knapp das Signifikanzni-
veau (siehe Tbl. 25). 
Tabelle 25: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „VT/VFSchock“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
BMI ,037 1,073 ,998 – 1,153 ,055 
NSVT ,401 2,161 ,985 – 4,739 ,054 
 
4.3.3 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt „elektrische 
Ereignisse“  
Nach Durchführung der multivariaten Cox-Regressionsanalyse resultierte die Kovariate 
Kardiomyopathie als statistisch signifikanter Prädiktor. Demnach geht die dilatative 
Kardiomyopathie mit einem 2,0-fach höheren  Risiko für das Auftreten ventrikulärer 
Tachyarrhythmien, die eine ATP- oder Schock-Therapie erfordern, gegenüber ischämi-
scher Kardiomyopathie einher. Die Kovariate Kreatinin i.S. verbleibt Bestandteil des 
resultierenden Modells. Sie weist tendenziell ein erhöhtes Risiko für „elektrische Erei-
gnisse“ auf, erreicht hinsichtlich dieser Zielvariablen mit p=0,058 aber keinen signifi-
kanten, prädiktiven Aussagewert (siehe Tbl. 26). 
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Tabelle 26: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „elektrische Ereignisse“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Kardiomyopathie ,302 2,088 1,156 – 3,772 ,015 
Kreatinin ,499 ,388 ,146 – 1,031 ,058 
 
4.3.4 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt 
„Hospitalisierung kardiovaskulärer Genese“ 
Im Hinblick auf die Zielvariable „Hospitalisierungen“ hatte die Kovariate ACE-
Hemmer mit p=0,025 das statistische Signifikanzniveau erreicht (Tbl. 27).  Die Thera-
pie mit ACE-Hemmern geht mit einem 3,2-fach erhöhten Risiko für Hospitalisierungen 
kardiovaskulärer Genese einher. 
Tabelle 27: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
ACE-Hemmer ,528 3,270 1,162 – 9,204 ,025 
 
4.3.5 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt „Tod“  
Bei der multivariaten Analyse prädiktiver Faktoren für die Zielvariable „Tod“ sind fol-
gende Kovariaten im Modell geblieben und stellen statistisch signifkante Prädiktoren 
für dieses Ereignis dar: BMI, EF-Verbesserung, Kreatinin i.S. und NSVT. Die Variable 
BMI geht bei Zunahme um 1kg/m2 mit einem 1,1-fach erhöhten Risiko,  EFKonst./ mit 
einem 5,9-fach höheren, erhöhtes Kreatinin i.S. mit 3,2-fach und NSVT vor der ICD-
Implantation mit einem 5,0-fach höheren Risiko bzgl. der Mortalität einher. (siehe Tbl. 
28). 
Tabelle 28: Ergebnisse der multivariaten  Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes der angenommenen Prädiktoren für den Endpunkt „Tod“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
BMI ,044 1,106 1,014 – 1,206 ,023 
LVEFFollow-up ,812 5,903 1,202 – 28,995  ,029 
Kreatinin i.S. ,564 3,240 1,072 – 9,795 ,037 
NSVT ,753 5,090 1,164 – 22,263 ,031 
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4.3.6 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt „tödliche 
Ereignisse“ 
In der multivariaten Cox-Regressionsanalyse mit der Zielvariablen „tödliche Ereignis-
se“ resultieren die nachfolgenden Variablen als statistisch signifikante Prädiktoren: Al-
ter sowie inadäquate Schockabgabe (siehe Tbl. 29). Die Kovariate Alter ist, wie bereits 
auch unter 4.3.1 beschrieben mit einem geringeren Risiko den Endpunkt „tödliche Erei-
gnisse“ zu erleben, assoziiert.  Eine inadäquate Schockabgabe ist dagegen mit einem 
2,1-fach höheren Risiko behaftet. 
Tabelle 29: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „tödliche Ereignisse“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter ,012 ,975 ,952 – ,999 ,038 
SchocksInadäquat ,375 2,190 1,050 – 4,565 ,037 
 
4.3.7 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt 
„Hospitalisierung u/o Tod“ 
Aus der Cox-Regressionsanalyse für den EndpunktHosp./Tod ging lediglich die Variable 
ACE-Hemmer mit p=0,027 als unabhängiger Prädiktor für Hospitalisierungen u./o. die 
Mortalität hervor. Das Risiko für das Auftreten dieses Endpunktes ist bei Patienten mit 
ACE-Hemmer-Therapie gegenüber ohne um das 2,6-Fache höher (siehe Tbl. 30). 
Tabelle 30: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes bezüglich der Zielvariablen „EndpunktHosp./Tod“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzinterv. für Exp(B) p-Wert 
ACE-Hemmer ,439 2,642 1,117 - 6,252 ,027 
 
4.3.8 Multivariate Cox-Regressionsanalyse für den Endpunkt „VT/VFATP 
u/o VT/VFSchock u/o Hospitalisierung u/o Tod“ 
Schließlich wurde eine multivariate Cox-Regressionsanalyse hinsichtlich des kombi-
nierten Endpunktes „VT/VFATP, VT/VFSchock, Hospitalisierung u/o Tod“ durchgeführt. 
Dabei ergab die Analyse, dass das Alter sowie NSVTs zum Zeitpunkt der ICD-
Implantation, LVEFFollow-up sowie SchocksInadäquat statistisch signifikante Prädiktoren im 
Hinblick auf diesen Endpunkt sind. Die Untersuchung zeigte, dass EFkonst./ mit einem 
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1,9-fach, inadäquate Schocktherapie mit 2,3-fach sowie NSVTs mit einem 1,9-fach hö-
heren Risiko für das Auftreten von ATP oder Schock therapierter VT/VFs, Hospitalisie-
rungen und/oder den Tod einhergeht (Tbl. 31). Höheres Alter zum Zeitpunkt der ICD-
Implantation ist dagegen mit einem niedrigeren Risiko für VT/VFATP, VT/VFSchock, 
Hospitalisierung u/o Tod assoziiert. Die übrigen Variablen verbleiben zwar im Modell, 
erreichen allerdings nicht das festgelegte Signifikanzniveau. So geht LVEFBaseline<20% 
tendenziell mit einem 1,8- und die Medikation mit ACE-Hemmer mit 1,7-fach höheren 
Risiko für den o.g. Endpunkt einher.  
Tabelle 31: Ergebnisse der multivariaten Coxanalyse zur Testung des unabhängigen prognostischen 
Wertes für die Zielvariable „EndpunktATP/Schock/Hosp./Tod“ 
Prädiktor SE Exp(B) 95,0% Konfidenzin-terv. für Exp(B) p-Wert 
Alter ,012 ,974 ,952 – ,997 ,027 
LVEFFollow-up ,300 1,902 1,055– 3,426 ,032 
ACE-Hemmer ,359 1,786 ,885 – 3,607 ,106 
NSVT ,328 1,929 1,015 – 3,667 ,045 
SchocksInadäquat ,362 2,370 1,165 – 4,821 ,017 
LVEFBaseline 376 1,897 ,909 – 3,961 ,088 
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5 Diskussion 
Der plötzliche Herztod stellt weltweit eine der häufigsten Todesursachen dar. Jährlich 
versterben bis zu 100.000 Menschen an malignen Herzrhythmusstörungen oder ihren 
Komplikationen. Die leitliniengerechte Therapie sowie Prophylaxe des plötzlichen 
Herztodes und maligner Herzrhythmusstörungen basiert auf multiplen Studien, in denen 
ein signifikanter Überlebensvorteil zugunsten der ICD- bzw. CRT-ICD-Therapie ge-
genüber einer reinen, medikamentösen Therapie gesichert werden konnte [100].  
Zudem kristallisierte sich heraus, dass bei ICD-Trägern eine verminderte LVEF einen 
hoch signifikanten Prädiktor hinsichtlich der Mortalität darstellt [100] [101] [44] [2] 
[35] [61]. 
Es fehlen jedoch Studien, die sich mit der Frage befassen, ob und wie sich eine Verbes-
serung der Ejektionsfraktion nach der ICD-Implantation auf das Auftreten ventrikulärer 
Herzrhythmusstörungen bei Patienten mit primärprophylaktischer Indikationsstellung 
auswirkt und ob eventuell auf einen ICD bei einer deutlich verbesserten Ejektionsfrakti-
on im Verlauf verzichtet werden kann. Diese Frage kann sich insbesondere dann stellen, 
wenn ein Aggregatwechsel oder eine Sondenrevision ansteht.  
5.1 Studiendesign  
Patientenkollektiv 
Insgesamt erfüllten 104 Patienten der Schrittmacher-Ambulanz der Universitätsklinik 
Aachen die unter 3.3 aufgeführten Einschlusskriterien. Bei 44 Patienten konnte im Fol-
low-Up eine Verbesserung der linksventrikulären Ejektionsfraktion um mehr als 10% 
beobachtet werden. Bei den restlichen 60 Patienten blieb die linksventrikuläre EF im 
Vergleich zur LVEF1 unverändert oder es kam im Verlauf zu einer Verschlechterung 
dieser. Wie man Tabelle 32 entnehmen kann, sind die Baseline-Parameter der vorlie-
genden Arbeit weitestgehend konsistent mit dem jeweiligen ICD- bzw. CRT-ICD-Arm 
der 3 Primärpräventionsstudien MADIT-II, COMPANION und SCD-HeFT [7].  
Marginale Unterschiede bestehen bspw. für die folgenden Parameter: Alter, Ätiologie 
der Kardiomyopathie, LVEFBaseline. Das mediane Alter in Gruppe EFkonst/ ist mit 63+/- 
10 Jahren vergleichbar mit dem Alter der Patienten im TOVA- (65,7+/-11,0) und 
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COMPANION-Trial (66+/- 11 J.), während die Patienten der Gruppe EF mit 56+/-13 
Jahren deutlich jünger sind als die Patientenkollektive in vergleichbaren Arbeiten [120] 
[100].  
Tabelle 32: Vergleich der Baseline-Parameter mit MADIT-II, COMPANION, SCD-HeFT [43] [100] [7] 
 EFkonst/(n=60) EF(n=44) MADIT II COMPANION SCD-HeFT 
Geschlecht      
Männlich % 76,7 84,1 84 67 77 
Alter (J.) 63 ± 10 56 ±13 64+-10 66+-11 60,1 
CM %      
NCM 23,3 38,6  45 48 
ICM 76,7 61,4 100 55 52 
BMI (kg/m2) 28 ± 5 27 ± 3,9  29+-6,2  
LVEFBaseline (%) 30 ± 7 24 ± 6,1 23+-5 23+-6,9 24 
HF (bpm) 77 ± 17 79 ± 17  73+-13 74 
Systolischer Druck 
(mmHg) 119 ± 21 123 ± 17   118 
NSVT % 15 18,2   25 
AT/AF % 21,7 27,3 9  17 
Raucher % 60 59,1 80   
Hypertonus % 66,7 54,5 53  55 
Hypercholesterinä-
mie % 68,3 59,1   52 
Diabetes Mellitus % 43,3 29,5 33 41 31 
CABG % 28,3 22,7 58   
NYHA %      
I-II  48,3 54,5 70 III:86 II:70 
III-IV  51,7 45,5 30 IV:14 III:30 
Natrium (mmol/l) 137 ± 3 137 ± 3,7   139 
Kreatinin (mg/dl) 1,1 1,1   1,1 
Digitalisglykoside % 33,3 38,6 57  67 
Furosemidäquivalent 
% 60 56,8  82 
HCTZ 35 40,9  
97 
8 
Spironolacton % 70 79,5  55 20 
ACE-Hemmer % 73,3 88,6 68 69 83 
AT-II-Blocker % 28,3 4,5  23 94 
Kalziumantagonisten 
% 3,3 4,5 9  6 
β-Blocker % 96,7 95,5 70 68 69 
Statine % 73,3 68,2 67  38 
Mit 20,2% liegt der Anteil weiblicher Patienten zwar unter dem prozentualen Anteil der 
Frauen in der COMPANION-Studie von Saxon et al. (33%) oder dem MOST-Trial 
(45%) [100] [109], entspricht aber bspw. der Geschlechterverteilung (w:m = 20:80%) in 
den Studien „Effects of Concomitant Antiarrhythmic Therapy on Survival in Patients 
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with Implantable Cardioverter Defibrillator“ von Andrew T. Ho et al. [51] und „Mortal-
ity Rates and Clinical Predictors of Reduced Survival After Cardioverter Defibrillator 
Implantation“ von J.B. Thibodeau et al. (17,1%) [112].  
Hinsichtlich der Verteilung der Patienten nach der zugrunde liegenden Herzerkrankung, 
die für die Herzinsuffizienz verantwortlich ist, findet man in der Literatur unterschiedli-
che Angaben. In unserem Kollektiv lag bei 31 Patienten eine DCM und bei 73 eine ICM 
als strukturelle Herzerkrankung vor (DCM:ICM= 30:70%). Dagegen findet man bspw. 
bei Antonella Moreo et al. [76] ein Verhältnis von 69% DCM: 25 ICM: 6% anderer 
Genese, während T.M. Kolettis et al. [64] in seiner Studie zu hämodynamisch stabilen 
VTs in ICD-Patienten eine Einteilung nach der ursächlichen Kardiomyopathie in einem 
Verhältnis von 18% DCM : 75,4 % ICM : 5,6% anderer Genese angibt.  
Beobachtungszeit 
Die Beobachtungszeit der einzelnen Patienten variierte in dieser Studie zwischen 71 
Tagen und 4,6 Jahren. Sie lag im Mittel bei 30 ±12 Monaten und entspricht bspw. dem 
Follow-up in den Studien von Blumer, Varma und Dehghani, die ebenfalls Patienten 
mit primärprophylaktischer ICD-Implantation subsumieren [11] [114] [31]. Mit 15,7 
Monaten war das Follow-up im COMPANION-Trial deutlich unter und im SCD-HeFT 
mit 45,5 Monaten über der mittleren Beobachtungszeit der vorliegenden Arbeit [100] 
[7].  
Ejektionsfraktion 
Zum Zeitpunkt der ICD-Implantation lag der LVEFBaseline –Wert bei 30 ± 7% in Gruppe 
A und bei 24 ± 6,1% in Gruppe B. Ähnliche Werte findet man z.B. im COMPANION-
Trial oder SCD-HeFT. So wird von Saxon et al. eine LVEF von 23 ± 6,9% angegeben, 
im SCD-HeFT wird eine mittlere LVEF von 25% beschrieben. Eine mit Gruppe A ver-
gleichbare Auswurffraktion findet man mit EF = 29% in der MUSTT-Studie [19]. Ähn-
liche Angaben sind aber auch bei Grimm et al.  aufgeführt. In der Studie über „Shock 
occurance and survival in 241 Patients with Implantable Cardioverter Defibrillator the-
rapy“ liegt die Ejektionsfraktion bei 31 ± 12% [44]. 
Da bisher kaum Arbeiten vorliegen, in denen Änderungen der Ejektionsfraktion nach 
primärprophylaktischer ICD-Implantation untersucht wurden, werden zum Vergleich 
der Auswurffraktion im Verlauf die Studien „Prognostic Significance of Serial Changes 
in Left Ventricular Ejection Fraction in Patients With Congestive Heart Failure“ von 
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Cintron et al. sowie „Prognostic Value of Changes over time in exercise capacity and 
echocardiographic measurements in patients with Chronic Heart Failure“ von V.G. Flo-
rea et al. sowie Verma et al. herangezogen (siehe Tbl. 33) [27] [39] [115]. 
Tabelle 33: Vergleich der EF-Änderung mit den Studien von Cintron, Florea und Verma  
Studie Follow-up Monate LVEF
Baseline % Änderung der  EF in %  
Cintron et al. 
12  
V-HeFT I: 30,0± 12,9 
 
 
 
V-HeFT II: 29,0± 11,2 
< -5: 19 % d.P. 
-5 bis +5: 52% d.P 
>5 bis ≤10: 15% d.P 
>10: 14% d.P 
 
<-5: 12 % d.P 
-5 bis+5: 56% d.P 
>5 bis ≤10: 18% d.P 
>10: 14% d.P. 
Florea et al. 18,9 ±12,6 38,9 ±15,8 43,6 ±16,2 
Verma et al. 19 ± 7 25 ± 13% 29 ± 11% 
Ergebnisse 
dieser Studie 
30 ±12,8 
Gesamt: 27,5 ± 7,8 
 
EF
konst/
: 30 ± 7
 
EF

: 24 ± 6,1
 
 
 
 
 
 
Gesamt: 33.5 ± 9,9 
 
EF
konst/
: 27,9 ± 6,2
 
EF

: 41,2 ± 8,8 
  
<-5:  10,6% d.P 
-5 bis+5: 47,1% d.P 
>5 bis ≤10: 8,7% d.P 
>10: 33,6% d.P. 
In einer Arbeit von Verma et al., in der die LVEF-Verbesserung bei Patienten mit nicht 
ischämischer DCM nach primärprophylaktischer ICD-Implantation analysiert wurde, 
resultierte im Gesamtkollektiv eine Änderung der LVEF von initial 25 ± 13% EFprä-
Implantation auf 29 ± 11% EFpost-Implantation nach 8±6 Monaten. Bei 12 % der Patienten wurde 
eine Verbesserung der EF um 18 ± 12%, mit einem Minimum von 5% und einem Ma-
ximum >35%, beschrieben [115]. 
Den Studien V-HeFT I und II ist eine EF-Verbesserung um je >10% bei 14% der Pro-
banden nach einer Nachbeobachtungszeit von 12 Monaten zu entnehmen. Bei >50% der 
Untersuchten lag die gemessene EF-Veränderung im Bereich von –5 bis +5%. In 12-
19% - gegenüber 11,6% der hier untersuchten ICD-Träger - konnte eine Verschlechte-
rung >5% erfasst werden. In der Arbeit von Florea et al. resultierte im Gesamtkollektiv 
nach einem medianen Follow-up von 18,9 ± 12,6 Monaten eine Änderung der Auswurf-
fraktion von LVEF1 38,9 ± 15,8% zum Zeitpunkt „Visit 1“ auf LVEF2 43,6 ± 16,2 % 
zum Zeitpunkt „Visit 2“.  
In unserem Patientenkollektiv zeigte sich im o.g. Zeitraum eine Veränderung der Aus-
wurfleistung von LVEF1 27,5 ± 7,8% vor auf LVEF2 33,5 ± 9,9% nach der ICD-
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Implantation. Auffällig ist in diesem Zusammenhang die im Vergleich zu Cintron und 
Varma relativ große Gruppe mit einer EF-Verbesserung von 44 aus 104 (42%) Patien-
ten. Trotz dieses Unterschieds in der relativen Gruppengröße ist die in der vorliegenden 
Arbeit erfasste EF-Verbesserung von 17,6 ± 9% mit den Ergebnissen aus der Multicen-
ter-Studie „Incidence of Left Ventricular (LV) Function Improvement in Patients Who 
Have Undergone Primary Prevention ICD Implantation for Non-Ischemic Dilated Car-
diomyopathy“ konsistent [115]. 
5.2 VT/VF und adäquate Aggregatfunktion  
Der Nutzen der ICD- gegenüber einer reinen medikamentösen Therapie bei Patienten 
mit erhöhtem Risiko für das Auftreten ventrikulärer Tachyarrhythmien und des plötzli-
chen Herztodes wurde in zahlreichen Arbeiten nachgewiesen. Daneben konnte aller-
dings auch gezeigt werden, dass sowohl adäquate als auch inadäquate ICD-
Interventionen mit einer erhöhten Hospitalisierungsrate assoziiert sind und einen nega-
tiven Einfluss auf die Lebensqualität Betroffener haben. Es ist erwiesen, dass Patienten 
nach ICD-Interventionen häufiger an Depressionen und Angststörungen leiden als ent-
sprechende Vergleichsgruppen [36] [26]. Aus diesem Grund wird in diesem Abschnitt 
das Auftreten therapierter, ventrikulärer Tachyarrhythmien untersucht und Risikofakto-
ren sowie die Bedeutung der EF für die ICD-Therapie diskutiert und mit anderen Arbei-
ten verglichen.  
In primär- und sekundärprophylaktischen Vergleichsstudien, die das Auftreten einer 
adäquaten Therapie durch den ICD untersucht hatten, variierte der Patientenanteil mit 
angemessenen Interventionen zwischen 14 und 47 %. Dabei wird nur selten zwischen 
ATP und Schockabgaben im eigentlichen Sinne unterschieden sondern zusammenfas-
send von adäquaten ICD-Interventionen gesprochen [31, 99, 100].  
So wird im COMPANION-Trial von 88 (14,8%) Patienten im CRT-ICD-Arm berichtet, 
bei denen ein als adäquat klassifizierter Schock abgegeben wurde. In der Arbeit von 
Saxon et al. wurde festgestellt, dass 1 von 5 Patienten im zweiten Jahr nach der ICD-
Implantation eine angemessene ICD-Therapie  erhalten hatte [100]. 
Ähnliche Ergebnisse erbrachte auch die Studie an einem Primärpräventions-Kollektiv 
von Obeyesekere. Während eines medianen Follow-up von 589 ± 353 Tagen kam es bei 
17% der Patienten zu adäquaten Interventionen durch den ICD bei VT/VF. Fünf Patien-
ten erhielten aufgrund ventrikulärer Tachykardien ein antitachykardes Pacing. Bei 11 
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Patienten wurden VTs und bei einem Patienten Kammerflimmern durch Schockabgaben 
erfolgreich beendet [88].  
Verma et al. untersuchten in ihrer Arbeit zu „Predictors of Appropriate Implantable 
Cardioverter Defibrillator (ICD) Therapy in Primary Prevention Patients with Ischemic 
and Nonischemic Cardiomyopathy “ 421 ICD-Patienten, bei denen in 79 (19%) Fällen 
eine adäquate ICD-Therapie bei insgesamt 173 VT/VF-Episoden erfasst wurde: 119 
Ereignisse wurden durch alleinige Überstimulation, 16 durch antitachykarde Überstimu-
lation mit Schockabgaben und 38 Episoden durch reine Schockabgaben terminiert 
[114]. 
Demgegenüber gibt Blumer in seiner Studie „Predictors of appropriate implantable car-
dioverter-defibrillator therapy during long-term follow-up of patients with coronary 
artery disease“ einen Gesamtanteil von 115 Patienten (47%) an, die in einem Follow-up 
von 41 Monaten eine adäquate Therapie durch den implantierbaren Kardioverter-
Defibrillator erlebt hatten. Die alleinige antitachykarde Stimulation führte bei 52 (45%) 
Patienten, eine sofortige Schockabgabe ohne vorangegangenene ATP bei 45 (39%) Pa-
tienten  und Schockabgaben nach vorangegangener Überstimulation bei 15 (16%) Pati-
enten zur erfolgreichen Terminierung einer ventrikulären Tachyarrhythmie [11]. 
In der Studie „Antitachycardia pacing for spontaneous rapid ventricular tachycardia in 
patients with prophylactic cardioverter-defibrillator therapy“ von Grimm et al. wird 
beschrieben, dass 39% der Patienten in einer Nachbeobachtungsperiode von 38 ± 27 
Monaten insgesamt 339 Episoden ventrikulärer Tachyarrhythmien erlitten, die in 25 von 
36 Patienten und 232 Episoden mittels ATP und in 107 Episoden durch Schockabgaben 
ohne vorangegangne ATP terminiert wurden [45].  
Unsere Ergebnisse sind konsistent mit den Resultaten aus den Untersuchungen von 
Blumer und Grimm. Wir registrierten in insgesamt 48% der Fälle eine angemessen be-
handelte VT/VF. In einem Beobachtungszeitraum von durchschnittlich 30 Monaten 
wurde das Auftreten ventrikulärer Tachykardien, die mit antitachykarder Überstimulati-
on terminiert wurden, bei 33,7% (35 Patienten) des Gesamtkollektivs beobachtet. Da-
von waren 19 Patienten mit einer EF-Verschlechterung und 16 mit einer EF-
Verbesserung betroffen. Das ereignisfreie Überleben nach Kaplan-Meier lag in den 
Gruppen EFKonst./ vs. EF nach 1 Jahr bei 78% vs. 84%, nach 2 Jahren 74% vs. 72% 
und nach 3 Jahren 55% vs. 65%. Schockpflichtige(s) ventrikuläre Tachykardien bzw. 
Kammerflimmern wurde bei 36,7% mit EFKonst./ und 38,6% mit EF erfasst. Die Rate 
für ereignisfreies 3-Jahres-Überleben lag in beiden Gruppen bei ca. 60%. Für die End-
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punkte VT/VFATP und VT/VFSchock konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen EFKonst./ und EF festgestellt werden. 
In der univariaten Analyse erhöhten das Vorliegen einer dilatativen Kardiomyopathie, 
die Therapie mit ACE-Hemmern und inadäquate Schocktherapien das Risiko für ATP 
terminierte VT/VFs. Ein höheres Alter zum Zeitpunkt der ICD-Implantation verminder-
te dagegen dieses Risiko. In der multivariaten Analyse resultierten aus diesen Variablen 
das Alter und inadäquate ICD-Interventionen als unabhängige Prädiktoren. 
Im Hinblick auf VT/VFSchock ging in der univariaten Regressionsanalyse lediglich das 
Cholesterin i.S. mit einer Risikoerhöhung für VT/VF, die adäquat mit Schockabgaben 
therapiert wurden, einher. 
Ein unabhängiger, prognostischer Wert für das Auftreten ventrikulärer Rhythmusstö-
rungen, die einer Schocktherapie bedürfen, konnte in der multivariaten Analyse nach 
Cox für keine der untersuchten Kovariaten ermittelt werden. Für die beiden Variablen 
BMI und NSVT in der Anamnese kann eine prognostische Bedeutung angenommen 
werden, aber mit p=0,055 und p=0,054 wird das statistisch festgelegte Signifikanzni-
veau nicht erreicht. 
Für den kombinierten Endpunkt „elektrische Ereignisse“ resultierten univariat die dila-
tative Kardiomyopathie, das Alter zum Zeitpunkt der ICD-Implantation sowie das Cho-
lesterin i.S. als signifikante Faktoren. Im multivariaten Modell konnte lediglich die Art 
der Kardiomyopathie als statistisch unabhängiger Prädiktor festgestellt werden. So geht 
eine dilatative Kardiomyopathie mit einem 2-fach höheren Risiko für „elektrische Erei-
gnisse“ einher.  
Diese Prädiktoren sind zum Teil auch in anderen klinischen Studien zu finden. Wieder-
um konnten aber auch weitere, von unseren Ergebnissen abweichende, prognostisch 
relevante Faktoren herausgearbeitet werden: 
In der MADIT-II-Studie, in der bei 169 (24%) von 719 Patienten adäquat durch den 
ICD interveniert wurde, sind eine NYHA-Klasse > II, männliches Geschlecht, Digita-
listherapie, fehlende β-Blocker-Therapie, ein BUN >25 mg/dl, ein BMI ≥30 kg/m2 und 
Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese als signifikante Risikofaktoren für ICD-
Therapien identifziert worden [106]. Im COMPANION-Trial wurde das Risiko für ad-
äquate Schocks durch die NYHA-Klasse IV erhöht. Dagegen minderten β-Blocker, 
ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-Blocker und weibliches Geschlecht dieses [100]. 
In der Studie „Predictors of Appropriate Implantable Cardioverter Defibrillator (ICD) 
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Therapy in Primary Prevention Patients with Ischemic and Nonischemic Cardiomyo-
pathy“ resultierten für die Gruppen ICM und NICM das männliche Geschlecht, NSVT 
und β-Blocker-Therapie als signifikante Prädiktoren, die mit einem erhöhten Risiko für 
eine ICD-Intervention bei VT/VF assoziiert sind. Für die Gruppe ICM war eine Hyper-
tonie ebenfalls mit einer Risikoerhöhung behaftet. Die multivariate Analyse bestätigte 
für beide Subgruppen NSVTs und das Fehlen von β-Blockern in der Medikation als 
unabhängige Prädiktoren für eine ICD-Therapie sowie die arterielle Hypertonie als un-
abhängigen Risikofaktor in der ICM-Gruppe [114].  
Im Gegensatz zu unseren Ergebnissen zeigte Obeyesekere, dass eine verminderte LVEF 
(≤25%) mit einer Risikoerhöhung für Therapien durch den ICD einhergeht, darüber 
hinaus stellt eine fehlende Behandlung mit ACE-Hemmer/AT-II-Antagonisten auch 
einen unabhängigen Risikofaktor dar [88]. Auch Blumer stellte fest, dass eine reduzierte 
LVEF (<35%) und Alter (pro 10 Jahre) signifikante Prädiktoren sind. Außerdem zeigte 
sich in seiner Studie, dass eine Niereninsuffizienz in der univariaten Analyse ebenfalls 
mit einem Risikoanstieg verbunden ist [11]. In einer weiteren Arbeit erhöhte neben dem 
männlichen Geschlecht auch eine dilatative Kardioymopathie das Risiko für ICD-
Interventionen [31]. 
Pinski et al. zeigten in ihrer Studie „ The proarrhythmic potential of implantable cardio-
verter-defibrillator“, dass inadäquate ICD-Interventionen ein proarrhythmisches Gefah-
renpotential implizieren [92]. In der vorliegenden Arbeit resultierte im univariaten Mo-
dell nach Cox die inadäquate Aggregattherapie als statistisch unabhängiger prognosti-
scher Faktor für therapiebedürftige ventrikuläre Tachyarrhythmien. Dies kann darauf 
zurückgeführt werden, dass inadäquate ICD-Therapien zur Induktion von Kammerta-
chykardien oder –flimmern führen können, die konsekutiv eine regelrechte antitachy-
karde Überstimulation bzw. einer Schockabgabe zur Terminierung dieser lebensbedroh-
lichen Arrhythmie erfordern [8] [63] [116].  
Inadäquate ICD-Therapie 
Inadäquate Interventionen sind die wichtigste Ursache für unerwünschte Wirkungen 
durch die ICD-Therapie. Sie sind verantwortlich für Schmerzen, psychische Belastung 
und Einschränkungen der Lebensqualität, können aber auch Arrhythmien verursachen 
und zu myokardialen Schäden, einer Verschlechterung der Herzfunktion sowie einer 
kürzeren Batterielebensdauer führen [42]. Häufigste Ursache sind dabei supraventriku-
läre Tachyarrhythmien wie die Sinustachykardie oder das Vorhofflimmern [110] [87].  
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In unserer Studie erlitten 12 Patienten (12,5%) inadäquate Schocks, 7 mit einer EFKonst/ 
und 5 mit EF. Soweit bei der kleinen Patientenzahl und geringen Häufigkeit inadäqua-
ter Schockabgaben beurteilbar, kam es initial - innerhalb der ersten 100 Tage nach ICD-
Implantation – v.a. bei Patienten mit einer dokumentierten EF-Verschlechterung zu ei-
ner unangemessenen Schockabgabe. Dagegen wurde nach insgesamt 200 Tagen nur bei 
1 Patienten mit einer EF-Verbesserung um ≥10% eine inadäquate Therapie dokumen-
tiert. Als Ursache konnten, wie in den u.a. Arbeiten, primär supraventrikuläre Tachy-
kardien, Sinustachykardie (6 Patienten) und Vorhofflimmern (2 Patient), sowie Sonden-
defekte (4 Patienten) diagnostiziert werden.  So gab Obeyesekere in seiner Studie eine 
Anzahl von 3 (2,4%) Patienten an, die aufgrund von Sinustachykardien oder AF mit 
schneller Ventrikelfrequenz, inadäquate Schocks erlitten haben [88]. Nanthakumar et al. 
dokumentierten einen Gesamtanteil von 44 % aus 261 Patienten mit inadäquaten ICD-
Therapien und identifizierten Vorhofflimmern in der Anamnese sowie NYHA-Klasse I 
vs. II-IV als unabhängige Prädiktoren für das Auftreten inadäquater Schocks [85]. In 
einer weiteren Studie wurden in 33,6 % der Patienten inadäquate ICD-Interventionen 
beobachtet, die auch hier primär auf Sinustachykardie und Vorhofflimmern zurückzu-
führen waren [56].  
5.3 Hospitalisierungen kardiovaskulärer Genese 
In zahlreichen Studien wurde der Einfluss einer primär- bzw. sekundärprophylaktischen 
ICD-Therapie auf die Hospitalisierungsrate kardiovaskulärer Genese, in einigen weni-
gen Arbeiten als Folge ventrikulärer Herzrhythmusstörungen, untersucht. Nachfolgend 
sollen diese Ergebnisse mit denen der vorliegenden Arbeit verglichen werden. 
In den vorliegenden Studien finden sich ganz unterschiedliche Angaben bzgl. hospitali-
sierungspflichter ICD-Patienten, dabei variiert die Spanne zwischen 10 bis über 60% 
des jeweiligen Patientenkollektivs.  In der MADIT-II-Studie von Greenberg et al. liegt 
im ICD-Arm bspw. der Anteil hospitalisierungspflichtiger Patienten infolge einer Herz-
insuffizienz bei nur 10% [43]. Die Daten dieser Studie beziehen sich auf Patienten mit 
primärprophylaktischer ICD-Implantation infolge einer Herzinsuffizienz bei Z.n. Myo-
kardinfarkt sowie infolge reduzierter Ejektionsfraktion. Dagegen wurde in der Studie 
„Prophylactic use of implanted cardiac defibrillators in patients at high risk for ventricu-
lar arrhythmias after coronary-artery bypass graft surgery“ von Bigger et al. bei 61,4% 
der ICD-Patienten als unerwünschtes Ereignis im „ Long-term follow up“  eine Hospita-
lisierung verzeichnet [9]. Dieses Ergebnis übersteigt signifikant den prozentualen Anteil 
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der Gesamthospitalisierungsrate in unserem Kollektiv. Im Rahmen der hier vorliegen-
den Arbeit kam es infolge kardiovaskulärer Ursachen bei insgesamt 42 Patienten 
(=40,4%) zu einer Krankenhauseinweisung. Bei 27 dieser Patienten wurde eine Ver-
schlechterung der LVEF2 im Vergleich zur LVEF1 dokumentiert bzw. war idem zum 
Ausgangswert. Bei den übrigen 15 Patienten lag eine EF-Verbesserung um ≥10% vor. 
Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen, der statistisch nicht signifikant ist, ist 
am ehesten mit einer insgesamt verbesserten Auswurfleistung und einer damit einher-
gehenden besseren Herzfunktion zu begründen. 
In der Studie “Hospital readmission in patients with implantable cardioverter-
defibrillator“ von Kazmierczak wurden 19,5% der Patienten aufgrund ventrikulärer Ta-
chyarrhythmien mit multiplen ICD-Defibrillationen hospitalisierungspflichtig. Im Rah-
men dieser Arbeit konnte eine LVEF <30% als unabhängiger Prädiktor für Hospitalisie-
rungen kardialer Genese erfasst werden [60]. Darüber hinaus resultierten die NYHA-
Klassen III und IV bei Fahy et al. signifikante Risikofaktoren für einen kürzeren Zeit-
raum bis zur ersten Hospitalisierung kardialer Genese [38]. Für die LVEFBaseline sowie 
LVEFFollow-up lagen in unserer Studie keine signifikanten Ergebnisse vor. Das univariate 
Modell in dieser Arbeit ergab, dass hohe BNP-Werte und die medikamentöse Therapie 
mit ACE-Hemmern mit einem erhöhten Risiko für Hospitalisierungen kardiovaskulärer 
Genese assoziiert sind. In der multivariaten Analyse konnte dieses Ergebnis nur für die 
medikamentöse Therapie mit ACE-Hemmer bestätigt werden. Dieses Ergebnis ist un-
erwartet, da eine leitliniengerechte Therapie mit einem ACE-Hemmer ja eigentlich die 
Hospitalisierungsrate senken sollte.  Dieses Ergebnis kann möglicherweise dadurch be-
gründet werden, dass der Einsatz eines ACE-Hemmers Patienten mit fortgeschrittener 
Herzinsuffizienz anzeigt, also einen Marker für die Krankheitsschwere darstellt. 
In der COMPANION-Studie implizierten ICD-Schocks ein erhöhtes Risiko für Hospita-
lisierungen, die allerdings von Saxon als Endpunkte in Kombination mit dem Tod 
(„death or first all-cause hospitalization“ oder „ pump failure death or hospitalization“) 
und nicht als ein Endpunkt für alleinige Hospitalisierungen untersucht wurden [100]. Im 
Rahmen dieser Arbeit haben wir wie oben beschrieben den Einfluss inadäquater ICD-
Schocks auf Hospitalisierungen analysiert. Zwar wurde das festgelegte Signifikanzni-
veau nicht erreicht, aber es konnte gezeigt werden, dass inadäquate ICD-Therapien mit 
einem nicht signifikanten, aber dennoch erhöhten Risiko für stationäre Behandlungen 
vergesellschaftet sind. 
Eine weitere Studie zum Thema Hospitalisierungen nach ICD-Implantation zeigte, dass 
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in einem Follow-up von 25±18 Monaten 40 (26%) stationäre Einweisungen bei 20 
(11%) ICD-Patienten Folge multipler adäquater ICD-Interventionen waren. Im Rahmen 
der Arbeit von Korte et al. wurde lediglich ein Alter >60 Jahren als unabhängiger Prä-
diktor für die Zeit bis zur Rehospitalisierung, kardialer oder Arrhythmie bedingter Ge-
nese, erfasst [65].  
Neben den bisher beschrieben Risikofaktoren konnte in einer Studie von Shalaby et al, 
zum Thema „Elevated serum creatinine at baseline predicts poor outcome in patients 
receiving cardiac resynchronization therapy“ gezeigt werden, dass ein erhöhtes Serum-
kreatinin mit einem signifikant erhöhten Risiko für die Gesamtmortalität bzw. Hospita-
lisierungen/Tod infolge einer Herzinsuffizienz vergesellschaftet ist. So geht ein Kreati-
ninanstieg von 0,1mg/dl mit einer  Risikoerhöhung von 11% für die Gesamtmortalität 
und 7% für Herzinsuffizienz-Hospitalisierungen oder Tod einher [103]. 
5.4 Mortalität und kombinierte Endpunkte 
Die vorliegende Studie lieferte für Patienten mit primärprophylaktischer ICD-Indikation 
bzgl. der Mortalität folgende Erkenntnisse: die Mortalitätsrate in unserem Kollektiv 
belief sich nach 4 Jahren auf 12,5%. In den Primärpräventionsstudien SCD-HeFT und 
MADIT-II lag die Mortalitätsrate bspw. dagegen bei 22% und 14,2% [43] [7]. Der Log-
Rank-Test zeigte ein signifikantes 4-Jahres-Überleben zu Gunsten der Patienten mit 
einer im Verlauf verbesserten LVEF (p=0,030). Nur 2 Patienten mit einer EF starben 
nach der ICD-Implantation. Dagegen starben in der Gruppe EFKonst./ 11 Patienten. Die-
ses Resultat lässt sich mit einer insgesamt schlechteren LVEF als Maß für eine reduzier-
te Herzfunktion dieser Gruppe begründen. 
Im Rahmen unserer Arbeit zeigten in der univariaten Analyse zudem folgende Parame-
ter einen prognostischen Einfluss auf die Sterblichkeit: BNP (p=0,013), Diabetes melli-
tus (p=0,017), BMI (p=0,011), Furosemid- und Äquivalente (p=0,029) sowie tendenzi-
ell Kreatinin i.S. (p=0,051). Die Kovariate BNP konnte aufgrund geringer Fallzahlen in 
der multivariaten Analyse nicht auf ihre Unabhängigkeit überprüft werden. Laut der 
multivariaten Regressions-Analyse nach Cox haben der BMI (pro 1kg/m2), LVEFFollow-
up, Kreatinin i.S. als Nierenretentionswert sowie NSVT bzgl. der Mortalität einen stati-
stisch signifikanten Aussagewert.   
Hinsichtlich des Endpunktes „Tödliche Ereignisse“ resultierten Alter sowie inadäquate 
Schockabgaben als statistisch hochsignifikante Prädiktoren, eine Tendenz zeigten zu-
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dem die Variablen Kardiomyopathie sowie die Therapie mit ACE-Hemmern. Für den 
Endpunkt „Hospitalisierungen u/o Tod“ kristallisierten sich im univariaten Modell er-
höhte BNP-Werte vor der ICD-Implantation und ACE-Hemmer als wesentliche Risiko-
faktoren heraus. Ein statistisch signifikanter Vorhersagewert konnte in der multivariaten 
Regressionsanalyse nach Cox nur für ACE-Hemmer-Therapie erzielt werden, d.h. dass 
eine medikamentöse Therapie mit ACE-Hemmern mit einem erhöhten Risiko für 
Hospitalisierungen und/oder Tod assoziiert ist. Hinsichtlich dieses überraschenden Er-
gebnisses lassen sich erklärend die gleichen Überlegungen wie beim Endpunkt „Hospi-
talisierung kardiovaskulärer Genese“ anstellen (siehe 5.3).  
Im Hinblick auf die Kombination aus allen klinischen Ereignissen, d.h. VT/VFATP, 
VT/VFSchock, Hospitalisierung und/oder Mortalität, hat die multivariate Cox-
Regressionsanalyse ergeben, dass die EFkonst./, Alter  des Patienten zum Zeitpunkt der 
Aggregat-Implantation, NSVTs sowie inadäquate Schockabgaben statistisch signifikan-
te Risikofaktoren für das Auftreten eines dieser Ereignisse sind. Ein Trend bzgl. eines 
erhöhten Risikos im Hinblick auf das Auftreten von VT/VFATP, VT/VFSchock, Hospitali-
sierung und/oder Mortalität lag für die Variable LVEFBaseline vor.  
Die Studie „Predictors of early mortality in implantable cardioverter-defibrillator reci-
pients“ von Stein et al. registrierte eine Gesamtmortalität von 16% der Patienten inner-
halb eines Jahres. Als unabhängige Risikofaktoren wurden i.R. der Arbeit von Stein et 
al. folgende Prädiktoren identifiziert: eine Vorhofflimmer-Anamnese, Diabetes Melli-
tus, Alter zwischen 65-80 Jahren, ein niedriger MAP, BMI< 22 und NYHA –Klasse III 
oder IV [107]. In unserer Arbeit ging die Zunahme des BMI dagegen mit einem erhöh-
ten Mortalitätsrisiko einher. Höheres Alter zum Zeitpunkt der Aggregatimplantation 
war auch in der hiesigen Studie tendenziell mit einem erhöhten Risiko für den Endpunkt 
„Mortalität“ assoziiert. 
Verma berichtet in seiner Arbeit von einer vergleichbaren Gesamtmortalität von 11% 
(46 von 421 Patienten). Univariat zeigte sich die Therapie mit β-Blockern als ein we-
sentlicher Prädiktor für diese Zielvariable. Es bestand außerdem eine Tendenz mit er-
höhtem Mortalitätsrisiko in Patienten mit NSVT und Diabetes mellitus. In der multiva-
riaten Analyse konnte dieses jedoch nicht bestätigt werden. Hier hatte nur die ICD-
Therapie einen signifikanten prognostischen Wert [114]. Nicht anhaltende ventrikuläre 
Tachykardien stellten bzgl. der hier untersuchten Endpunkte „tödliche Ereignisse“ eben-
falls einen signifikanten Risikofaktor dar. Für die Mortalität alleine traf dies allerdings 
nicht zu. 
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Eine weitere Arbeit hat gezeigt, dass eine DCM und höhere NYHA-Klassen mit einer 
höheren Mortalität assoziiert waren Weiterhin erhöhten eine verminderte LVEF und 
Antiarrhythmika-Therapie die Sterblichkeit bei Patienten mit nicht dilatativer Kardio-
myopathie. Darüber hinaus ging eine schlechte Nierenfunktion mit einer Risikoerhö-
hung für die Mortalität einher [101]. Analog zu der eben aufgeführten Studie wurde die 
Nierenfunktion in der vorliegenden Arbeit u.a. durch das Kreatinin i.S. als harnpflichti-
ge Substanz, erfasst. Es konnte nachgewiesen werden, dass ein Anstieg des Kreatinins 
i.S. um 1mg/dl tendenziell mit einem 3,2-fach erhöhten Mortalitätsrisiko assoziiert war. 
Eine verminderte LVEF zum Zeitpunkt der ICD-Implantation (LVEFBaseline ≤20%) ging 
in dieser Studie zwar nicht mit einem erhöhten Sterberisiko einher, allerdings konnte 
gezeigt werden, dass eine EFkonst/ ein unabhängiger Prädiktor für „ATP therapierte 
VT/VF u/o Schocktherapie VT/VF u/o Hospitalisierungen u/o Tod“ ist. Univariat ist 
eine Verschlechterung der EF mit einer erhöhten Mortalität behaftet. 
Eine Studie von Poole et al. mit einer Sterblichkeitsrate von 21% (173 aus 811 Patien-
ten) hat ergeben, dass bei ICD-Patienten mit Herzinsuffizienz und primärpräventiver 
Indikation sowohl adäquate als auch inadäquate Schocks ein signifikant erhöhtes Risiko 
für die Mortalität darstellen[94]. Auch in unserer Studie repräsentiert die inadäquate 
Aggregattherapie einen unabhängigen Prädiktor. Es kristallisierte sich heraus, dass in-
adäquate ICD-Interventionen einen statistisch signifikanten Vorhersagewert nicht nur 
für den Endpunkt „ATP therapierte VT/VF“ sondern auch für den Endpunkt „Tödliche 
Ereignisse“ sowie für die Kombination aller Ereignisse haben. 
5.5 LVEF und LVEFFollow-up 
Multiple Studien haben den Einfluss der Ejektionsfraktion auf das Outcome untersucht 
und belegt, dass eine reduzierte linksventrikuläre Auswurffraktion mit einem erhöhten 
Risiko für ICD-Interventionen, Hospitalisierungen und die Mortalität assoziiert ist [100] 
[11] [60] [90] [93]. 
Der Einfluss der EF-Verbesserung ist ein wesentlicher Bestandteil dieser Arbeit. In der 
univariaten aber auch multivariaten Analyse senkte eine EF-Verbesserung ≥10 signifi-
kant das Risiko für die Mortalität. Dieses Ergebnis spiegelt sich auch in der multivaria-
ten Analyse wider. Die LVEFFollow-up  resultierte sowohl für den Endpunkt „Tod“  
(p=0,029) als auch für den kombinierten Endpunkt „ATP therapierte VT/VF u/o Schock 
therapierte VT/VF u/o Hospitalisierungen u/o Tod“ (p=0,035) als signifikanter, unab-
hängiger Prädiktor. Eine Verschlechterung der linksventrikulären Ejektionsfraktion ist 
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hierbei hinsichtlich des kombinierten Endpunktes mit einem 1,8-fach, im Hinblick auf 
die Mortalität sogar mit einem 5,9-fach höheren Risiko assoziiert.  
In einer Studie von Cintron et al. wurde der prognostische Einfluss serieller EF-
Änderungen bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz untersucht [27]. Es konnte 
gezeigt werden, dass eine Zunahme der Auswurffraktion das Resultat signifikant ver-
bessert und damit einen wesentlichen Prädiktor in Bezug auf die Mortalität bei Patien-
ten mit chronischer Herzinsuffizienz repräsentiert. Morea et al. konnten in ihrer Studie 
„Prognostic Value of Serial Measurements of Left Ventricular Function and Exercise 
Performance in Chronic Heart Failure“ die Ergebnisse von Cintron bestätigen und eben-
falls eine zur einmaligen EF-Bestimmung (EFBaseline) additive prognostische Potenz der 
EF-Veränderungen nachweisen [76]. In zwei weiteren Studien, von Gullestad et al. und 
von Florea et al., konnten jedoch keine Differenzen bzw. signifikanten Resultate hin-
sichtlich des Outcomes zwischen den Patienten mit einer EFKonst./ und EF erfasst wer-
den [47] [39]. In diesem Zusammenhang soll aber angemerkt werden, dass bei Gulle-
stad wiederholte EF-Bestimmung nicht bei allen Patienten vorlagen und die Messungen 
der Ejektionsfraktion mit unterschiedlichen Techniken, die in ihrer Messgenauigkeit 
variieren, erfolgten. Weiterhin könnten das kleine Patientenkollektiv in der Studie von 
Florea, andere Einschlusskriterien und von den o.g. Studien abweichende Methoden zur 
Bestimmung des LV-Volumens und der Auswurffraktion die differenten Resultate er-
klären. 
Unter Berücksichtigung der Arbeiten über den prognostischen Wert serieller EF-
Veränderungen und den in dieser Untersuchung herausgearbeiteten Ergebnissen bzgl. 
der prognostischen Bedeutung einer EF-Verbesserung ist es indiziert Studien mit größe-
ren Populationen durchzuführen.  
5.6 Limitationen der vorliegenden Untersuchung 
Obwohl die Ergebnisse weitgehend mit anderen Studien konsistent sind, müssen einige 
Punkte berücksichtigt werden, die die Aussagekraft der Resultate limitieren. 
Bei der Auswertung der Daten, der ICD-Episoden und der klinischen Ereignisse infolge 
ventrikulärer Herzrhythmusstörungen handelt es sich um eine retrospektive, multivaria-
te Analyse und nicht um eine randomisierte, prospektive Studie. Daher sind die Ergeb-
nisse nur eingeschränkt zu bewerten. 
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Es gab keine standardisierte Einschlussphase im Sinne einer Optimierung der Medikati-
on sowie einer Determinierung von klinisch und prognostisch relevanten Laborparame-
tern wie z.B. BNP, so dass einige Baseline-Parameter nicht in die Untersuchung einge-
schlossen werden konnten, da diese nur bei einem marginalen Anteil der Patienten vor-
lagen. Weiterhin fand die Beurteilung der linksventrikulären Ejektionsfraktion nicht 
nach einem standardisierten Protokoll statt. Zum einen ging dies mit intra- und interin-
dividuellen Unterschieden bei wiederholten Messungen der Ejektionsfraktion einher. 
Zum anderen wurde die LVEF bei einem Teil der Patienten im Rahmen einer nicht in-
vasiven echokardiographischen Untersuchung ermittelt, bei dem anderen während einer 
invasiven Herzkatheteruntersuchung bestimmt. Zudem gab es aufgrund der retrospekti-
ven Analyse  kein definiertes Zeitintervall für die Verlaufsbestimmung der EF. 
Im Rahmen der Auswertungen wurden nur Daten verwendet, die dem Archiv der Uni-
versitätsklinik bzw. dem Patientenregister der Schrittmacher-Ambulanz der kardiologi-
schen Klinik Aachen zu entnehmen waren. Dies hatte zur Folge, dass einerseits Patien-
ten aufgrund einer Weiterbehandlung und Nachsorge beim niedergelassenen Kardiolo-
gen aus der Studie ausgeschlossen werden mussten, was sich nachteilig auf die Größe 
des Patientenkollektivs auswirkte. Andererseits blieben infolge dieser Tatsache bspw. 
Informationen bzgl. stationärer Behandlungen in auswärtigen Krankenhäusern der Da-
tenauswertung vorenthalten. Um derartigen Lücken entgegenzuwirken, sollte man daher 
in künftigen Studien den jeweils zuständigen niedergelassenen Kardiologen oder Haus-
arzt zur genaueren Evaluation der o.g. Punkte hinzuziehen. 
Darüber hinaus handelt es sich bei dem untersuchten Patientengut um ein relativ inho-
mogenes Kollektiv, so z.B. um Patienten mit unterschiedlichen Grundkrankheiten wie 
ICM und DCM oder unterschiedlichen NYHA-Stadien.  
Eine weitere Limitation ist die geringe Fallzahl der Studie. Es ist möglich, dass v.a. die 
kleine Patientenzahl der Grund für das nicht Erreichen einer statistischen Signifikanz in 
Bezug auf die LVEFFollow-up ist, da eine Tendenz zu Gunsten der Patienten mit einer EF-
Verbesserung zu erkennen ist. Weiterhin ist die Aussagekraft von multivariaten Analy-
sen bei kleinen Patientenzahlen limitiert. Um die vorliegenden Resultate zu erhärten, 
sind daher randomisierte, prospektive Studien oder retrospektive Multicenterstudien mit 
größeren Patientenkollektiven anzustreben. 
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5.7 Schlussfolgerung 
Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss von EF-Änderungen auf das Auftreten interven-
tionspflichtiger ventrikulärer Tachyarrhythmien und ihrer Komplikationen bei Patienten 
mit primärprophylaktischer ICD-Implantation zu untersuchen sowie weitere progno-
stisch relevante Parameter herauszuarbeiten. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie lassen sich wie folgt zusammenfassen: 
• Änderungen der linksventrikulären Ejektionsfraktion nach der ICD-Implantation 
haben keinen signifikanten prognostischen Vorhersagewert bzgl. ventrikulärer 
Tachyarrhythmien, die einer ICD-Intervention (ATP oder Schock) bedürfen. 
• Eine Änderung der Ejektionsfraktion hat jedoch einen prädiktiven Wert hinsicht-
lich der Mortalität sowie einem kombinierten Endpunkt aus therapiebedürftigen 
ventrikulärer Tachyarrhythmien u/o Hospitalisierungen u/o Tod. 
• Im Hinblick auf therapiebedürftige ventrikuläre Tachyarrhythmien, Hospitalisie-
rungen kardiovaskulärer Genese und Mortalität spielen neben kardialen Risiko-
faktoren wie Alter, BMI, NSVT sowie Form der Kardiomyopathie, insbesondere 
inadäquate Aggregat-Interventionen eine Rolle. 
Aus diesen Resultaten ist zu schließen, dass ein implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator trotz einer Verbesserung der Ejektionsfraktion im Verlauf nach Implantati-
on mit konsekutiver Risikoreduktion für Mortalität sowie für kombinierte Ereignisse 
unabdingbar ist. Denn aufgrund der Ergebnisse dieser Arbeit lässt sich feststellen, dass 
eine Verbesserung der LVEF auf das Auftreten interventionsbedürftiger ventrikulärer 
Tachyarrhythmien keinen Einfluss zu haben scheint. Daher persistiert die Gefahr malig-
ner Herzrhythmusstörungen und des plötzlichen Herztodes und erfordert weiterhin den 
Einsatz eines ICDs.   
Inadäquate ICD-Therapien stellen einen wesentlichen Prädiktor im Hinblick auf die o.g. 
klinischen Ereignisse dar. Um das Risiko für inadäquate Schocks, die zur Beeinträchti-
gung der Lebensqualität, bedingt durch Schmerzen und psychische Belastung, zur Zu-
nahme der Hospitalisationensrate führen können und ein proarrhythmisches Potenzial 
besitzen, zu minimieren, ist stets auf individuelle Detektionsgrenzen und angemessene 
Diskriminierungsalgorithmen zu achten [102] [69] [87] [40] [119]. 
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6 Zusammenfassung 
Der plötzliche Herztod infolge lebensbedrohlicher Herzrhythmusstörungen stellt allein 
in Deutschland mit ca. 100.000 Todesfällen pro Jahr eine der häufigsten Todesursache 
dar. Implantierbare Defibrillatoren bieten eine sichere Therapie maligner Herzrhyth-
musstörungen sowie eine effektive Prophylaxe des SCD. Eine signifikante Reduktion 
der kardiovaskulären Mortalität und Senkung der Rate des plötzlichen Herztodes durch 
eine ICD-Therapie im Vergleich zu konservativen Therapiemaßnahmen konnte wieder-
holt gezeigt werden [1] [79] [7] [75] [62] [123].  
Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde das Auftreten ventrikulärer Herzrhythmus-
störungen und der damit verbundener klinischer Ereignisse in Abhängigkeit von einer 
im Verlauf verbesserten Ejektionsfraktion bei Patienten mit primärprophylaktischer 
ICD-Indikation untersucht. Dazu wurden Patienten mit einer nachgewiesenen unverän-
derten oder verschlechterten Auswurffraktion mit denen verglichen, die im Verlauf eine 
LVEF-Verbesserung um mindestens 10% aufwiesen. Außerdem wurden Prädiktoren 
hinsichtlich der einzelnen klinischen Ereignisse (VT/VFATP, VT/VFSchock, Hospitalisie-
rung und Tod) analysiert. 
Limitiert durch das kleine Patientenkollektiv und die retrospektive Untersuchungsme-
thode sind die Ergebnisse zwar mit Einschränkung zu bewerten, dennoch bietet diese 
Arbeit neue Einsichten für Patienten mit primärprophylaktischer ICD-Implantation. Es 
konnte gezeigt werden, dass eine Veränderung der Ejektionsfraktion für Mortalität und 
für die Kombination aller Ereignisse einen wesentlichen Risikofaktor darstellt. Aller-
dings implizieren die vorliegenden Resultate zugleich, dass therapiebedürftige ventriku-
läre Tachyarrhythmien bei primärprophylaktischer Indikation unabhängig von einer EF-
Verbesserung auftreten und konsekutiv eine Explantation des ICDs bei Patienten mit 
einer Verbesserung der Auswurffraktion aufgrund der persistierenden Gefahr maligner 
Rhythmusstörungen und des plötzlichen Herztodes kontraindiziert ist. Weiterhin sind, 
ausgehend von den in dieser Arbeit identifizierten Prädiktoren, Lebenstil-Änderungen – 
im Sinne einer Gewichtsnormalisierung, mediterraner Diät, körperlicher Aktivität - , 
eine optimale medikamentöse Therapie sowie Einstellung der zugrunde liegenden Er-
krankungen wie bspw. eines Diabetes mellitus oder einer Herzinsuffizienz zur Risiko-
minimierung ventrikulärer Tachyarrhythmien, Hospitalisierungen und der Sterblichkeit 
unabdingbar. 
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Diese monozentrische Studie ist eine von wenigen Studien, die den Einfluss serieller 
EF-Änderungen auf das Auftreten ventrikulärer Tachyarrhythmien und der damit ver-
bundenen Hospitalisierungen und Mortalität bei primärprophylaktischer Indikationsstel-
lung eines ICD untersucht hat. Für manche Zielvariablen lag einerseits nur ein Trend 
der EF-Verbesserung als prognostischen Faktor vor, in anderen Fällen stellte sie sich als 
hoch signifikanter Prädiktor heraus. Diese Ergebnisse bieten neue Einsichten für die 
ICD-Therapie bei asymptomatischen Patienten und sollen daher zu weiteren prospekti-
ven, randomisierten oder multizentrischen Studien animieren, um die bisherigen Er-
kenntnisse zu vertiefen. Eine penible Analyse von Prädiktoren ist v.a. im Hinblick auf 
die Komplikationen einer adäquaten und inadäquaten ICD-Therapie, ihrer Bedeutung 
für die Lebensqualität und der mit einer ICD-Implantation und –Nachsorge verbunde-
nen Kosten essentiell, da hierdurch insbesondere eine bessere Risikostratifizierung 
SCD-gefährdeter Patienten ermöglicht und die Entscheidung zur Optimierung der ICD-
Therapie und –Einstellung erleichtert werden kann. 
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